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Aus dem Laboratorium der psychiatrischen Klinik in Jena. 


Degenerationen der Vorderhornzellen 
des Riickenmarks bei Dementia paralytica. 

Von 

Dr. H. BERGER 

Hilfsarzt der Klinik. 

(Hierzu Taf. I—II mit 29 Abbildungen.) 

In der ersten Zeit, als man die Dementia paralytica als 
eigenartige Erkrankung erkannte und sie von den haufig mit ihr 
zusammengeworfenen Erkrankungsformen sondern lemte, con- 
centrierte sich das ganze Interesse der pathologisch-anatomischen 
Forschung auf den Gehirnbefund; hatte man doch hier eine 
von den wenigen Geisteskrankheiten vor sich, bei der sich aus- 
nahmslos eine deutliehe Veranderung des Geliirns vorfand. Erst 
W es tphal dehnte in seinen Arbeiten iiber die Riickenmarks- 
A’eranderungen der Paralytiker die Untersuc’nung aucli auf diesen 
Teil des Centralnervensystems aus. Seitdem hat sich die An- 
sicht, dass die Dementia paralytica eine Erkrankung des gesammten 
Nervensystems sei, immer mehr Anhanger erworben. Je nach 
dem starkeren Ergriffensein bald dieser bald jener Teile des 
Nervensystems treten bald diese bald jene neuropathologischen 
Symptome in den Vordergrund. In dem letzten Jahrzehnt wurde 
auch eine Reihe von Fallen von progressiver Paralyse veroffent- 
licht, die eine ausgesprochene progressive Muskelatrophie zeigten; 
diese klinischen Beobachtungen machten es wahrscheinlich, dass 
auch die Vorderhornzellen des Riickenmarks ahnlich wie bei der 
spinalen Form der progressiven Muskelatrophie sich an dem 
Krankheitsprocess beteiligen. Die bis jetzt vorliegenden patho¬ 
logisch-anatomischen Untersuchungen derartiger Fiille haben eine 
Erkrankung der peripheren Nerven und nur einzelne eine deut¬ 
liehe pathologische Yeranderung der Vorderhornzellen ergeben. 
Wagner hat einen Fall von Dementia paralytica verbffentlicht, 
in dem sich ausgedehnte Veranderungen der Vorderhornzellen 
fanden. Zacher hat eine gleiche Beobachtung verolientlicht, 
andere Untersucher dagegen hatten negative Resultate. Auch 
in der franzdsischen und englischen Litteratur finden sich An- 
gaben iiber Veranderungen der Vorderhornzellen bei Dementia 
paralytica. Da jedoch alle diese Untersuchungen sich nur auf 
vereinzelte Falle bezogen und ausserdem meist nicht mit den 
modernen Untersuchungsmethoden vorgenominen waren, so 
raachte ich es mir zur Aufgabe eine grossere Reihe paralytischer 
Riickenmarke zu untersuchen erstens urn festzustellen, ob sich 
in jedem Fall von Paralyse Veranderungen der Vorderhornzellen 
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finden, und zweitens urn die Natur der Zell verander ungen ge- 
nauer zu studieren. 

Was zunachst die Yorbereitung des Riickenmarks fur die 
Untersuchung anbetrifft, so wurde dasselbe sofort nach der Sec¬ 
tion in 10°! o Formalinlosung gebracht; nach 2 Tagen wnrden 
aus den verschiedenen Hohen desselben kleine Stiicke entnommea, 
die sofort in Alcohol absolutus iibertragen wurden. Einzelne 
Riickenmarke lagen schon langere Zeit in der Formalinlosung 
als ihre Untersuchung vorgenommen wurde. Nachdem die Stiicke 
2 Tage in Alcohol absolutus verweilt hatten, wurden dieselben 
in Paraffin eingebettet Diese Behandlungsmethode, die zuerst 
von Lenhossek angegeben wurde und von der Hammarberg 
nachwies, dass sie die Zellen am wenigsten verandert, gestattet 
das Anfertigen sehr diinner Schnitte. Fiir die vorliegenden Zell- 
untersuchungen wurden Schnitte von 5 f* Dicke verwendet; die¬ 
selben wurden mit Eiweiss auf die Deckglaschen aufgeklebt und 
so, nach Entfernung des Paraffins, gefarbt. Zur Farbung wurden 
die von Lenhossek modificierte Nissl’sche Methode ange- 
wandt, die Schnitte wurden in der Kalte in einer gesattigten 
wassrigen Thioninlosung kurz gefarbt, nach dem Abspiilen in 
Aqua dest. mit Anilinolalkohol (1 : 9) differenciert und nach kurzem 
Yerweilen in Oleum Cajeputi und Benzin in Benzincolophonium 
in der von Nissl angegebenen Weise eingeschlossen. Des Yer- 
gleichs wegen wurden anfangs Praparate nach der eigentlichen 
NissTschen Methode angefertigt, die keine wesentlichen Ab- 
weichungen der Zellbilder darboten, dafiir aber bei ihrer An- 
fertigung viel mehr Sorgfalt und Miihe erforderten. Durch das 
Aufkleben der Schnitte lasst sich mit der modificierten Nissl- 
schen Methode sehr bequem und rasch arbeiten; vor allem spart 
man die vielen Unbequemlichkeiten, die mit dem Erwarmen der 
Farblosung und dem dadurch hervorgerufenen Rollen der 
Schnitte verbunden sind. Um auch die Veranderungen am Kern 
genauer zu untersuchen, wurden Riickenmarkstiicke nach vor- 
heriger Formalinhartung, einzelne aucli direkt, in das Flemming- 
sche Chromosmiumessigsauregemisch gebracht und mit Safranin 
gefarbt. Die Untersuchung der Schnitte selbst wurde mit der 
Zeiss’schen Oelimmersion Apocliromat 2,0 und den zugehorigen 
Compensationsocularen No. 4 und No. 8 und die Messungen mit dem 
Messocular No. 6 vorgenommen. Es wurde im ganzen das Riieken- 
mark von 12 Paralytikern untersucht und zwar in jedem Fall je 
ein Stuck aus der Mitte der Cervicalanschwellung, aus dem 
Dorsalraark, aus der Lendenanschwolliing und aus dem unteren 
Sacralmark. Die beigefugten Zeiclmungen wurden bei Apochromat 
2,0 und Compensationsocular No. 4 gezeichnet und zwar oline 
Zeichenapparat. Einige wenige Zeiclmungen wurden bei Com¬ 
pensationsocular No. 8 und Apochromat 2,0 angefertigt. 

Bevor wir auf die patliologischen Befunde eingelien, wollen 
wir uns kurz die normale Anatomie der Yorderhornganglienzelle 
des Riickenmarks vor Augen ftihren. Die Yorderhornganglien- 
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zellen gehoren namentlich seit Ni ssl’s Arbeiten zu den 
best gekannten Formen der Ganglienzellen. Ihr Bau ist 
so charakteristisch, dass sie schon friihzeitig zu dem 
experimentellen Nachweis pathologischer Veranderungen ver- 
wendet wurde. Nissl glaubt, dass ihr Bau mit ihrer 
motorischen Function zusammenhangt und schliesst, dass 
andere ahnlich gebaute Zellen des Gehirns gleichfalls motorisch 
sind. Die Vorderhornganglienzellen der Menschen sind multi- 
polare Ganglienzellen mit einem Durchmesser von 67—135 p.. 
An Praparaten, die nach der Nissl’schen Methode gefarbt sind, 
erkennt man, dass das Zellprotoplasma aus 2 nach ihren tinkto- 
riellen Eigenscliaften gegeniiber dem Methylenblau resp. 
dem Thionin etc. scharf zu trennenden Substanzen besteht. In 
die sich nicht farbende Grundsubstanz sind die tiefblau ge- 
iarbten spindelformigen bis rundliclien Schollen eingelagert, die 
sehr haufig rundliche ungetarbto Stellen, die Nissl als Korper- 
clienvacuolen bezeiclinet hat, darbieten. Die Schollen zeigen 
eine regelmassige Anordnung in Ziigen von einem Protoplasma- 
fortsatz zum anderen ; ferner bilden sie dem Kern aufsitzende 
„Kernkappen“ und endlich zwischen dem Abgang zweier Proto- 
plasmafortsatze gelegene Schaltstiicke, die sogenannten Yer- 
zweigungskegel. Wahrend die chromatophilen Schollen sich in 
die Protoplasmafortsatze hinein fortsetzen, enden sie eine Strecke 
vor dem Abgang des Axenoylinderfortsatzes (Schaffer) 
und lassen den Nervenursprungshiigel frei. Die zwischen den 
chromatophilen Schollen gelegene Protoplasmasubstanz soli nach 
den Angaben von Lenhossek, Ramon y Cajal und Held 
wabenartig gebaut sein, wahrend die friiheren Forscher eine 
fibrillare Struktur derselben annahmen, wie z. B. auch Becker 
mit der eigensdazu erfundenen Farbemethode nachweisen zu konnen 
glaubte. Nach denneueren TTntersuchungen scheint es, dass sowohl 
der Axencylindor als auch die achromatische Substanz des Proto¬ 
plasmas ein feinmaschiges Gerustwerk darstellon, dessen einzelne 
Faden indie Nissl’schenGranulaeindringen. Wahrend manfruher 
viel liber die Natur der Nissl-Korper stritt, ist es nun durch die Un- 
tersuchungen von Held nachgewiesen, dass dieselben sich nie an 
frisclien Zellen finden, sondern erst durch die Hartungsfliissig- 
keiten etc. hervorgerufene Ausfallungen innerhalb des abster- 
bendenProtoplasmas darstellen; indem nun dieselben, wie Cajal 
meint, das achromatische Gerustwerk incrustieren, entstehen die 
sogenannten Nisslkorper mit ihren Vacuolen. Die peripheren 
Teile der achromatischen Zellsubstanz sollen das ziiherflussige 
Ectoplasma der Nervenzelle darstellen, eine eigentliche Zellen- 
membran fehlt jedocli den im Centralorgan gelegenen Nerven- 
zellen. Gewolmlich liegt an einer umsehriebenen Stelle des Zell- 
protoplasmas, die der Chromatinschollen entbehrt, dasgrobkornige 
Pigment der Nervenzelle, das eine innige Verbindung eines gelb- 
griinlichen Farbstoffs mit einem Fett darstellt. Der Kern der 
Vorderhomganglienzelle des Menschen ist ein bis 18 p- im Durch- 
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inesser inessendea kugeliges Blaschen, das eine leicht nachweis- 
bare chromatische Kemmembran besitzt im Gregensatz zu der 
gewohnlich achroraatischen Kernmembran anderer Zellen. Im 
Inneren des Kerns zeigt sich ein schwach entwickeltes Kern- 
gerfist und ein sich sehr intensiv farbender Nucleolus. Der 
4—7 (i grosse Nucleolus hat sehr haufig eine, bisweil’en mehrere 
Yacuolen (die sogenannten Schron’schen Korner oder Nucle- 
ololi) nur selten findet sich ein kleiner Nebennucleolus. Die 
Lage des Kerns ist ausnahmslos eine mehr oder minder centrale. 
Die Nervenzelle ruht auf deni sie stiitzenden Grliagewebe und 
bezieht aus dem sie umspfilenden Lymphstrom des pericellularen 
Raums, der vom perivascularen Lymphraum aus injiciert werden 
kann, ihre Nahrung; vielleicht dienen aucli die Protoplasmafort- 
satze einer solchen Function. 

Man glaubt mit Hilf’e der Nissl-Methode auch die Yerande- 
rungen, welche sich in der Nervenzelle bei ihrer Thatigkeit 
vollziehen, nachweisen zu konnen. In den meisten Nissl-Pra- 
paraten finden sich neben helleren intensiver gefarbte Zellen, 
die jedoch noch eine deutliche Zellstructur erkennen lassen. 
Diese Zellen hatNissl als pyknomorphe Zellen bezeichnet und 
angenommen, dass in dieser Form diejenigen Zellen sich zeigen, 
welche sich im Augenblick der Fixierung resp. des Todes im un- 
thatigen Zustande befanden. Die helleren apyknomorphen 
Zellen dagegen sollen den Thatigkeitszustand der Nervenzelle 
reprasentieren. Man hat versucht, diese Theorien auf experi- 
mentellem \Vege zu stiitzen, ist jedoch zu ganz verschiedenen 
Resultaten gelangt; wenn auch ihre Deutung noch eine unsichere 
ist, so sind jedoch sicher die pyknomorphen und apyknomorphen 
Zellbilder als noch innerhalb der physiologischen Breite der 
Zellveranderung liegend anzusehen. 

Uns interessiren jetzt noch vor allem die Kunstprodukte, 
welche wir in den Praparaten finden. Obwohl ja durch Held nach- 
gewiesen wurde, dass auch die Nissl-Korper selbst Kunstproducte 
sind, so ist doch dieser Umstand, wie es ja auch Nissl selbst 
betont hat, keineswegs im Stande, der Bedeutung der Methode 
wesentlichen Eintrag zu thun, da eben alle Zellen in gleicher 
Weise verandert werden und schliesslich alle geharteten Prapa- 
rate nur eine gewisse Aehnliehkeit mit dem lebenden Objekt 
besitzen. Wiehtiger ist, dass die sich in den Nissl-Praparaten 
findenden ganz dunklen Zellen, die keine Zellstructur mehr er¬ 
kennen lassen, und die Nissl als chromophile Zellen be¬ 
zeichnet, allgemein als Kunstprodukt aufgefasst werden. Ebenso 
muss das Abbrechen von Fortsatzen und das Auftreten von 
Yacuolen an solchen dunklen Zellen als Kunstprodukt aufgefasst 
werden. Nissl selbst hat den sehr zu beherzigenden Satz 
aufgestellt, dass pathologische Befunde bei darauf gericliteten 
Untersuchungen mit Hilfe seiner Methode nie an solchen 
chromophilen Zellen festgestellt werden durfen. 

Leider wissen wir fiber die Leichenveranderungen recht 
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wenig 1 ). Ob und wie bei langerer zwischen dem Tode und der 
Fixierung verstrichener Zeit die Nissl-Korper sich verandern, 
dariiber konnte ich keine Angaben in der Literatur finden, ob- 
wohl sich die Frage sehr leicht entscheiden liesse und fiir die 
Pathologie einige Bedeutung besasse. lm vorliegenden Falle 
wurde dieser Schwierigkeit einigermassen dadurch aus dem 
Wege gegangen, dass als Vergleiclispraparate Nisslpraparate 
von zwei nicht paralytischen Individuen dienten, deren Riicken- 
mark ungefar in der gleichen Zeit post mortem wie dasjenige 
der Paralytiker eingelegt worden war. So gewaltig auch der 
durch die Nissl’sche Methode erzielte Fortschritt fur die Ana¬ 
tomic, Pliysiologie und Pathologie der Nervenzelle ist, so diirfen 
wir uns doch nicht verhehlen, dass ihre Bedeutung fiir die 
menschliche Pathologie nur zu leicht iiberschatzt und der Un- 
geiibte leicht zu falschen Schllissen verleitet wird. Ich glaube, 
class man auch in dem normalen menschlichen Riickenmark, das erst 
einige Zeit post mortem eingelegt wird, einzelne scheinbar stark 
veranderte Zellen vorfindet. Wie soli man entscheiden, ob dies 
pathologische oder arteficielle resp. cadaverose Erscheinungen 
sind? Trotzdem mir iiberall normal© Vcrgleichspraparate zur 
Verfugung standen, so war ich doch hautig in Zweifel, ob eino 
verwaschnere Struktur, das Fehlen der Nissl-Korper an einer 
einzelnen Zelle als patliologischer Befund aufzufassen sei; 
ich befolgte die Regel, eine pathologische Veranderung nur da 
anzunehmen, wo sich auch die sonstigen Zeichen einer Zell- 
degeneration fanden, wie Undeutlichwerden des Kerns, peri- 
phere Stellung desselben etc. Wahrend also die Nissl Methode 
in der experimentellen Pathologie gerade die ersten und 
fruhesten Zellveninderungen nachzuweisen gestattet, ist dies in 
der menschlichen Pathologie meist nicht moglich. 

Nissl hat auf experunentellem Wege an der Hand einer 
Reihe von Vergiftungsversuchen etc. die pathologischcn Yer- 
anderungen der Granula untersucht und genau beschrieben. Es 
seheint, dass je nach der Art des angewandten Giftcs der De- 
generationsmodus ein verschiedener ist. Jm allgemeinen tritt der 
Zerfall der NissTschen Granula zuerst an umschriebener Stelle, 
dann allenthalben ein; die an Stelle derselben auftretenden feinen 
Kornchen erfullen die ganze Zelle, die allmahlig abblasst. Der 
Kern wird undeutlich, sein Protoplasma enthalt viele sich scharf 
tingierende Kornchen, und der Nucleolus verliert seine dunkle 
Farbe. Ausser diesen Yeranderungen an den Nisslkorpern sind 
schon lange gewisse Degenerationsformen an den Nervenzellen 
bekannt, zu denen eigentlich auch die von Nissl beschriebene 
Kernveranderung geliort, die ganz nach dem allgemeinen Typus 
der Karyolyse vor sich gelit. Als pathologische Degenerations- 

*) Eine kurzlich erschienene italienische Arbeit seheint diese Lucke in 
dankenswerther Weise auszufi'illen: Sulle Alterazioni cadaveriche delle cellule 
nervose per O. Barbacci & G. Campocci. Itiv. di Patol. nerv. e ment. 
II. 8. 1897. Relerat im Neurol. Centralblatt 1897, Pg. 1042. 
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formen, soweit sie fiir uns hier in Betracht kommen werden, 
gelten: Die Sklerose der Ganglienzelle, die Colloidenfcartung, die 
fettig-pigmentose Degeneration, die Yacuolisation und die Zell- 
teilung. Sehen wir zu, was man unter diesen Bezeichnungen 
versteht, so ist am rasckesten die Zellteilung zu erledigen, 
es soli ebenso wie an anderen Gewebezellen so aueh an den 
Nervenzellen zu Kern-, ja auch zu Zellteilungen kommen, ob- 
wohl die Proliferationsfabigkeit der Nervenzelle von anderer 
Seite in Abrede gestellt wurde. Ueber die Yacuolisation und 
ihre Bedeutung existiert eine ausgedehnte Litteratur; ich glaube, 
wir konnen, verschiedenen Autoren folgend, diejenigen Yacuolen, 
welche in offenbar geschrumpften, sehr dunklen, chromopliilen 
Zellen auftreten, ebenso wie die ganze Zellform, als durch die 
Hartung bedingte Kunstprodukte ansehen, dagegen miissen wir 
die an blassen wie gescliwollen aussehenden Zellen auftietenden 
Vacuolen als pathologische Befunde betrachten. Es mag sich 
auch bei diesen zweiten, den pathologischen Yacuolen im Grunde 
genommen um Kunstprodukte handeln, indem dieselben im 
lebenden Protoplasma uberhaupt nicht vorhanden sind oder docli 
bei der Hartung vergrossert werden; jedenfalls zeigen sie aber 
an, dass das Protoplasma eine Abweichung vom normalen Yer- 
halten darbietet, und stellen somit ein indirektes pathologisches 
Symptom dar. Die Sklerose der Ganglienzelle soli in einer Zu- 
nahme ihrer Tinctionsfahigkeit, welche liaufig an umschriebenen 
Stellen beginnt, in Schlangelung der sehr weit zu verfolgenden 
Fortsatze und Schrumpfung der ganzen Zelle bestehen. Bei der 
fettig-pigrnentosen Entartung findet sich neben den sonstigen 
Zeichen einer Zelldegeneration wie Verwaschenwerden der Zell- 
grenzen etc. eine Zunahme des Ganglienzellpigments, das schliess- 
lich die ganze Zelle erfullt. Die Colloidentartung besteht in dem 
Auftreten heller glanzender Massen in dem Innern des Zcll- 
protoplasmas, die allmahlig an Unifang zunehmen. Yon den 
eben aufgefuhrten Degenerationsformen gelten im grossen und 
ganzen die Yacuolisation, die Kerntheilung und die Colloident¬ 
artung als die Zeichen eines mehr acuten, die Pigmentdegeneration 
und die Sklerose als diejenigen eines mehr chronischen Processes. 

Gelien wir nun, nachdem wir kurz die normale Anatomie 
und die physiologischen, arteficiellen und pathologischen Ver- 
anderungen der Nervenzelle betrachtet haben, zur Besprechung 
der von mir untersuchten Falle fiber. 

Fall I. K rank engeschic hte. 

Ma., ca. 39 Jalire alt, aufgenommen am 10. April 1S95. Patient soli 
erblich nicht belastet sein, giebt eine luetische Infection zu. Beide Pupillen 
sind lichtstarr, die Kuiephanomene sind syininetriscli stark gesteigert, eine 
Facialisparese besteht nicht. Paralytische SprachstOrung, zahlreiche para* 
lytische Anfalle rnit rasch zunehmender Demenz. Der Tod erlolgt am 
23. November 1896 in einem paralvtischen Anfall. 

Section sprotocoll. 

Dura, Arachnoidea und Pia spinalis normal. — Halsmark: in der 
vorderen Halite der Goll’schen Strange giau verfiirbt, sonst normal. — 
Oberes Dorsalmark: Dio Substanzen schwieriger zu unterscheiden, die 
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weisse Snbstanz in den Seitenstrangen ausgedehnter grau schattiert. — 
Untere8 Dorsalmark: die vorderen Partien der Goll’schen Strange rotlich- 
grau. — Lendenmark: die unmittelbar den Wurzeln anliegenden Teile der 
Seitenstrange und die ganzen Hinterstrange grau verfarbt. — Diffuse 
Trtibung der Arachnoidea fiber dem Stirnhirn. Deutlicher Schwund der 
Hemisph&ren, keine Ependymgranulationen. 

Decubitus. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Die Untersuchung der Yorderhornzellen ergab: im Cervicalma rk: 
Neben ganz normalen Zellen xriit wohlerhaltenen Nissl’schen Granulis finden 
sich sehr viele stark veranderte Zellformen. Zunachst fallt ein gewisser 
Pigmentreichtum samtlicher Zellen auf; alle veriinderten Zellen zeigen eine 
ausgepnigte Vacuolisation des Nucleolus, die in einzelnen Fallen so weit 
geht, dass derselbe einem Haufen feiner Blaschen gleicht. Das Zellproto- 
plasma ist in vielen Zellen in eine homogene Grundmasse mit eingestreuten 
feinen Kdmchen verwandelt, ihre Kerne sind hiiulig wandstandig, es finden 
sich auffallig wenig Protoplasmafortsjitze. (Fig. 4.) Andere Zellen zeigen 
eine Tinctionszunahine des Protoplasmas, welchenur vereinzelte oder keine 
Nisslkorper erkennen llisst, die Protoplasmafortsatzo dieser Zellen lassen 
sich auffallend weit verfolgen und sind bisweiJen korkzieherartig ge- 
schliingelt, die Kernmembran ist Hiufig zackig gesehrumpft. (Fig. 11.) In 
einzelnen der dunklen Zellen finden sich Vacuolen von 4—6 p Durchmesser, 
die wohl zum Teil als Kunstproducte aufzufassen sind. Endlich finden sich 
ganz blasse Zellen oline jede erkennbare Structur mit wandstandigem, 
haufig tiberragendem Kern und olme Fortsatze. (Fig. 6 u. 7.) 

lm Dorsalmark lindet man neben der Melirzahl der normalen 
Zellen solehe mit auffallend ooinpacten sich sehr dunkel larbenden Nissl- 
kdrpern in dem sich gleichmassig tingiei enden Protoplasma (vergl. Fig. 8) 
femer wie im Cervicalmark Zellen bei denen man in Zweifel sein 
konnte. ob es sich um eine Sklerose oder um die von Nissl als Kunst¬ 
producte bezeichneten chromophilen Zellen handelt; da wir jcdoch deutliche 
Kernveranderungen finden, so sind wir wohl berechtigt, sie als pathologische 
Befunde anzusprechen. Im ganzen ist der Zelluntergang weniger aus- 
gesprochen als im Cervicalmark. 

Das Lendenmark bietet die ausgesprochensten Yeranderungen dar. 
Fast alle Zellen zeigen Verandorungen. Die sell on beim Cervicalmark er- 
wahnten Zellen. welche ein homogenes Protoplasma, in das leine Kornchen 
eingestreut bind, zeigen, sehen wie gequollen avis, obwohl aus je 50 
Messungen hervorgeht, dass sie den normalen Zellen gegenliber nicht ver- 
gidssert sind und der Eindruck der Grdssenzunabme wohl nur auf der ab- 
gerundeteren Form beruht. Einzelne dieser Zellen bieten aucli ausgepragte 
Vacuolen bis zu 70 p im Durchmesser dar, in einzelnen der>elben linden 
sich Gcrinnsel. (vergl. Fig. 20 u. 21). Die Fortsatze der Zellen sind un- 
deutlich, verringert und lehlen an einzelnen ganz. (Fig. 19.) Auch hier 
fallt ein starker Pigmentreichtum fast aller Zellen aul; die ganz blassen 
Zellen mit undeutlich verwaschenen Zellgrenzen und wandstandigem 
Kern sind auch reichlich vertreten. Ferner lindet man hier auch 
Zellen, die eine gitterartige Structur darbieten, indem sich in der dunkler 
als normal fiirbenden Protoplasma masse ein noch intensiver gelarbtes 
System reihenformig aneinander geordneter Kornchen zeigt, offenbar die 
Reste der zerfallenden Nissl-Korper darstelb nd. (Fig. 2). Neben demall* 
gemeinen Pigmentreichtum der Zelle lindet man auch solehe die sich 
offenbar in dem Zutsand fettig-pigmentoser Entartung hefinden, indem fast 
die ganze Zelle von dem Pigment erfullt ‘ist, die Zellgrenzen undeutlich 
sind und der Kern fehlt oder nur eino verwaschene Umgrenzung darbietet. 
(Fig. 14), Auch hier finden sich vereinzelte sklerosierte Zellen. In 
den meisten der veriinderten Zellen sind die Kernkftrperchen vergrdssert, 
wie sich aus je 50 vergleichenden Messungen ergiebt, und vacuolisiert. An 
den Flemmingpraparaten, die ftir das Studium del* Kernveranderungen an- 
gefertigt wurden, finden sich zahlreiche, sich intensiv ’farbende Kornchen 
innerhalb des Kerns, die Kernmembran schwindet in vielen Zellen. in den 
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sklerotischen Zellen dagegen tritt sie scharfer hervor (Fig. 11). Bemerkens- 
wert ist noch, dass auch die Flemmingpr&parate eine Vacuolisation des 
Nucleolus und auch des Zellprotoplasmas einzelner ZeUen erkennen lassen 
(Fig. 19 u. 22). 

Das Sacralmark zeigt dieselben Veranderungen wie das Lendenmark 
und in derselben lntensit&t. 

Fall 2. K rankengeschich te. 

R., Emil, Stationsassistent, 43 Jakre alt, am 6. Juli 1892 aufgenommen. 
Patient ist erblich nicht beiastet, leugnet eine luetische Infection. Die 
linke Pupille ist weiter als die rechte, die Lichtreactionen sind erhalten 
aber trage; der Patellarreflex ist symmetrisch gesteigert. Die Facialis- 
innervation ist symmetrisch, die Sprache stark hasitierend. Stimmung 
euphorisch, schwachsinnige Grossenideen. Patient zeigt eine Parese der 
Peronaei. Patient wird wiederholt beurlaubt, hat nur kleine paralytische 
Anfdlle, zeigt zunehmende Demenz und Entkraftung und erliegt am 30. Sep¬ 
tember 1896 einer Schluckpneumonie. 

Sectionsprotocoll. 

Dura spinalis, Arachnoidea und Pia spinalis normal. — Halsmark; 
normaler Befirnd. — Oberes Dorsalmark: ebenfalls normal. — Unterer 
Dorsalmark: in den Seitenstrangen nacli hinten zu zunehmend rOtlichgrau 
gestreift, Hinterstrange weiss. — Lendenmark: weisse Substanz in den 
Hinterstrangen unbedeutend blassgrau verfiirbt. — Vereinzelte Trllbungen 
der Arachnoidea der Hemispharen. Gehinigewicht betragt 1191 g. Ependym- 
granulationen des IV 7 . Ventrikels. 

Pneumonia lobi ini’erioris dextri. Oedema pulmonum. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Im Cervicalm ark finden sich einzelne Zellen mit hellblau tingierten. 
scharf abgegrenzten gliinzenden Stellen im innern des Zellprotoplasmas 
Es sind dies wohl Zellen, die den colloidentarteten Zellen zugerechnet 
werden mtissen. (Fig. 16.) Ferner finden sich Zellen mit feinkornigem 
Protoplasma und einzelnen kleinen Vacuolen (Fig. 18). Die Melirzahl der 
Zellen zeigt norm ale Granula und zeigt auch sonst keine Zeichen einer 
pathologisehen Veranderung. 

Der Dorsalmark bietet in der Hauptsache normale Vorderhorn- 
zellen dar, daneben linden sich jedoch Zellen, die nur am Rande normale 
Chromatinschollen besitzen, wiihrend die centralen Zellteilo. von einer 
gleichmassigen Protoplasma masse olme Kdrnchen eingenommen werden. 

(Fig- 12.) 

Im Lumbal mark findet man ebenfalls meist intakte Zellen. Einzelne 
Zellen bieten ein Schwinden der centralen Chromatinschollen dar, wiihrend 
sie am Rande erhalten sind; andere Zellen zeigen gleichmiissige feiu- 
kdrnige Protoplasmastruktur mit kleinen Vacuolen (Fig. 17). In der 
hinteren lateralen Gruppe des V’orderhorns findet sich eine zweikernige 
Zelle (Fig. 24). 

Das Sacralmark enthalt neben der Melirzahl der normalen Zellen 
vereinzelte feinkdrnige. 

Fall 3. Kran k engeschic h te. 

- D.. Ernst, Kaufmann, 32 Jahre alt, aufgenommen am 6. September 1896. 
Patient ist erblich nicht beiastet, giebt eine luetische Infection vor ca. 
10 Jahren zu. Patient soil seit 1 Jahr krank sein. Die rechte Pupille ist 
weiter als die linke, die Lichtreaction ist am linken Auge crloschen, am 
rechten triige. Parese des rechten Mundfacialis, Erloschensein beider Knie- 
phanomene und paralytische Sprachstorung. Der Intelligenzdefect nimmt 
rasch zu. Patient stirbt am 28. December 1896 nach einem paralytischen 
Anfall. 

Sectionsprotocol 1. 

Pia spinalis zart. Arachnoidea liings des Dovsalmarks ausgedehnt, 
weiss getrubt. — Halsmark: normal. — Dorsalmark: vordere Hiilfte der 
Hinterstrange rotlich-grau, sonst normal. — Lendenmark: nur in den 
Hinterstrangen findet sicli eine ausgedehnte blassrotlieh-graue Verfarbung. 
die einen 1 mm breiten weissen Saum an der hinteren Peripherie frei 
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lasst. — Das Gehimgewicht betragt 1248 gr. Pachymeningitis haemor- 
rhagica intenia der Dura basalis. Ependymgranulationen in den Ventrikeln. 

Pneumonia duplex. Endocarditis valvulae mitralis chronica, Cystitis 
und Prostatitis purulenta. 

Mikroskopisch e Untersuchung. 

Im Cer vie aim ark linden sich vereinzelte Zellen mit nur wand- 
standigen Chromatinschollen und wandstandigem Kern. Auch das D orsal- 
mark enthalt einzelne Zellen, die in den centralen Partien eine homogene 
hellblaue Tinction darbieten, wahrend sich am Rand NissTsche Granula 
vorfinden. einzelne Kerne wandstandig. 

Das Lendenmark bietet fast nur pathologisch veriinderte Zellen dar. 
Es linden sich Zellen mit gitterartiger Structur und solche mit einem fein- 
kOrnigen Protoplasma. Sehr viele Kerne wandstandig und die oben be- 
schriebenen Veranderungen der Karyolyse darbietend. 

Das Sacral mark enthalt keine ganz intacte Zelle, fast alle haben 
eine gitterartige oder kernige Plasmastructur. Viele Kerne stehen an der 
Peripherie des Protoplasmas, einzelne uberragend. 

Fall 4. Krankengeschichte. 

T., Gustav, Ingenieur, 48 Jahre alt, aufgenommen am 29. Mai 1895. 
Patient ist erblich stark belastet und hat sich vor 12 Jahren luetisch in¬ 
ti ciert. Die Pupillen zeigten ein normales Yerhalten, die Kniephfinomene 
desgleichen. Spracharticulation war intact. Patient zeigte eine rasch 
abklingende maniakalische Erregung und wurde geheilt eatlas sen. Pei 
seiner zweiten Aufnahme nach sieben Monaten klagte Patient tiber neu- 
rasthenische Beschwerden, es fanden sich ausser einer leichten Steigerung 
beider Kniephanomene, keinerlei somatische Symptome. Patient ausserte 
sehr zahlreiche hypochondrische Wahnvorstellungen, war dazwischen 
wieder euphorisch. Ein Intelligenzdefect war wenig ausgepragt. Patient 
starb am 14. Januar 1896 ziemlieh plotzlich. 

Sections pro toco 11. 

Dura, Pia spinalis und Araclinoidea normal. Halsmark : graue Ver- 
larbung der hinteren llalfte der Seiten und der gauzen Hinterstrange. — 
Oberes Dorsalmark: die hinteren Teile rnehr des rechten als des linken 
Seitenstranges und die hinteren zwei Drittel der Hinterstrange blassgrau 
gestreift. — Unteres Dorsalmark: nur die Hinterstrange in ganzer Aus- 
dehnung blass gelblich-grau. — Lendenmark: die Goll’schen Strange in 
ihren vorderen zwei Dritteln blassgrau. — Hirngewicht 1424 g. TriUmng 
der Arachnoidea langs der Mittelkante. Starke Ependymgranulationen in 
den Ventrikeln. 

Thrombose der rechten Pulmonalarterie. Frisches svphilitisches Ge- 
schwlir des Rectums. 

Mi kr osk o p i s che U ntersuchung. 

Cervical- und Dorsalmark zeigen keine sicheren pathologischen 
Befunde. 

Auch das Lendenmark bietet nur vdllig normale Vorderhorn- 
zellen dar. 

Im Sacra lm ark linden sich ganz vereinzelte Zellen mit gitter¬ 
artiger Structur und starkem Pigmentreichtum. Ferner linden sich Zellen 
mit nur wandstiindigen Chromatinschollen und abgeblassten Nucleolen, 
Avandstiindige Kerne linden sich nicht. Unter den centralen Zellen des 
rechten Vorderhorns gelang es, eine zweikernige Zelle nachzuweisen. 
<*'ig. 2:3). 

Fall 5. K ran kengeschic hte. 

A., Karl, Maurer, 43 Jahre alt, aufgenommen am 29. Oktober 1894. 
Patient ist erblich nicht belastet, hat sich vor 16 Jahren luetisch inficirt. 
Die Pupillen sind mittelweit, gleich, die Lichtreaction ist erlosclien. 
Parese des rechten Mundfacialis, Kniephiinomen rechts erloschen, links 
schwach erhitltlich. Patient zeigt paralytische Sprachstbrung, zunehmende 
Demenz mit Grossenideen. Patient stirbt am 19. Miirz 1896 nach einem 
paralytisclien Anfall. 
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Sections p ro toko 11. 

Dura spinalis normal. Arachnoidea tiber dem mittleren Dorsalmark 
weisslich getrtlbt. Pia zart. — Halsmark: Seitenstrange und Hinterstrange 
blassgrau gestreift. — Dorsalmark: hinterer Teil der Seitenstrange und 
die Hinterstrange in ganzer Ausdehnung blassgrau. — Lendenmark: nur 
die Hinterstrange blassgrau verfarbt. — Das Gehirngewicht betragt 1169 g. — 
Ependymgranulationen in den Ventrikeln. 

Pneumonia lobi inferioris sinistri, Oedema pulmonum. 

Mikrosko pi sc he Unter s uchung. 

Das Cervical mark zeigt koine sicheren pathologischen Yer- 
anderungen. 

Dorsalmark enthalt einzelne Zellen mit auffallend compacten Nissl- 
kttrpern mit nur wenigen oder ohne Fortsatze; an diesen Zellen zeigen 
sich sehr deutlich feme, sich an die Zelle ansetzende Fiiden, die den peri- 
cellularen Baum uberbrllcken und auf deren Bedeutung wir spater zuriick- 
kommen werden. (Fig. 27.) Die Mehrzahl der Zellen zeigt keinerlei Ab- 
weichungen von der normalen Zellstructur. 

Im Lendenmark linden sich sehr viele stark veranderte Zellen. 
Aile Zellen zeichnen sich durch einen bedeutenden Pigmentreichtum aus, 
man sieht pigment-atrophische Zellen, Zellen mit einer feinkdrnigen Proto- 
plasmastructur und wenigen Fortsatzen (Fig. 5). Starke Yacuolisation 
der Nucleoli, Yerschwinden der Kernmembran, peripheric warts gerQckte 
Kerne. 

Das Sacralmark zeigt denselben Bef’und wie das Lendenmark. 

Fall 6. Kr ankengeschichtc. 

K., Karl, Handarbeiter, 52 Ja-hre alt, autgenommen am 21. Marz 1895. 
Utber eibliche Belastung und eine luetisehe Infection ist nichts bekannt. 
Seit s 4Jabren solbn Spuren geistiger Stalling bestelien. Pupillen mittel- 
weit, linke waiter als die rechte, (be Lichtreaction erloscben, leichte Parese 
des rechtcn Mundfacialis. starke Steigerung beider Kniephanomene. Patient 
bietet ferner eine deutliche paralytische Sprachstorung und zunebmende 
Demenz dar. Ein paralytischer An fall. Tod am 10. April 1896. 

Section sprotocoll. 

Dura spinalis, Arachnoidea und Pia spinalis normal. — Halsmark: 
hintere Hiilfte der Seitenstiangc und ganze Hinterstrange blass-gelblicb- 
grau. — Dorsalmark: der gleiche Belund. — Lendenmark: hintere Halfte 
der Seitenstrange und die Burdach’schen Strange blass-gelblicb-grau, die 
Goll'scben Strange etwas dunkler grau. — Hirngewicbt 1017 g. Knocben- 
plattchen in (ler Dura. Pachymeningitis baemorrhagica interna liber der 
Uonvexitat und an der Basis. Ausgedebnte Ependymgranulationen in den 
Ventrikeln. 

Pneumonia lobularis dextra. Pleuritis sinistra, vereiterte Fractur 
der siebenten linken Bippe. Starkes Atherom der Aorta, alte Ulcusuarben 
im Magen. 

M i k r o s k o p i s c h e U n t e r s u c h u n g. 

Im Cervicalmark tindet sich bei der Durchsicht zablreicber Scbnitte 
nur eine einzige pathologische Zelle mit wandstandigem Kern und fein- 
kornigem Bau des Zellprotoplasmas. 

Das Dorsalmark enthalt nur normnle Zellen. 

Die Lendenanscb wellung bietet n e-ben der Mehrzahl der intacten 
Zellen namentlicb unter den Zellen der lateralen hinteren Gruppe viele 
patbologisch veriindeite dar, es finden sich liier Zellen mit gitterartiger 
Structur, andere mit feinkornigem der Chromatinscbollen entbebrenaen 
Protoplasma und wandstandigen Kernen, Die Kerne bieten die Zeichen 
der Karyolyse dar, die Fortsatze sind vermindert. oder feblen ganz. Der 
Pigmentgebalt der Zellen ist niclit vermebrt. 

Das Sacralmark bietet den gleichen Befund wie die Lendenan- 
schwelJmig. 

Fall 7. Kr ankengescbi cbte. 

M.. Hermann, Kaufmann, 44 Jahre alt, autgenommen am 9. Dezember 
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1895. Patient hat vor 15 Jahren eino luetische Infection erlitten und wurde 
seit langerer Zeit wegen tabischer Symptome behandelt. Pupillen eng, die 
rechte weiter als die linke, beide lichtstarr, keine Facialisparese. Knie¬ 
phanomene beiderseits erloschen, paralytische Sprachstorung, zunehmende 
Demenz mit masslosen Grdssenideen. Patient hatte drei paralytische An- 
fftlle und erlag am 23. September 1896 einem Lungenabseess, der in die 
Pleurahtthle durchbrach. 

Sectionsprotocoll. 

Dura, Arachnoidea und Pia spinalis normal. — Halsmark: normal. — 
Oberes Dorsalmark: die vordere Hiilfte der Hinterstrange rtitlich-grau, 
leicht eingesunken. — ITnteres Dorsalmark: die Hinterstrange in ganzer 
Ausdehnung etvvas eingesunken, blassrtttlich-grau. — Lendenmark: die 
Hinterstrange mit Ausnahme einer schmalen Zone langs der Hinterhorner 
grau vertarbt. — Mehrfache Osteome der Falx cerebri. Arachnoidea des 
Stirnhirns weiss getriibt. Gehirngevvicht 1242 g. Ependymgranulationen 
der Ventrikel. 

Abscessus pulmonis dextri, Pleuritis purulenta dextra. 

M ikrosko pi sc he Untersu ch ung. 

Ausser einem gewissen Pigmentreichtum sind keinerlei pathologische 
Veranderungen weder an den Zellkernen noch am Protoplasma oder den 
Fortsatzen festzustellen. Derselbe Beiund fimlet sich in alien Hohen des 
Rdckenmarks. 

Fall 8. Krankengeschich t e. 

E. Karl, Handarbeiter, 41 Jahre alt, aufgenommen am 10. April 1893. 
Patient hat vor 15 Jahren einen harten Schanker gehabt, wird tobslichtig 
eingelielert. Pupillen weit, gleicli, die Lichtreactionen erloschen, keine 
Facialisparese, Kniephanomene gesteigert. Paralytische Sprachstdrung erst 
spiiter nachweisbar. Zunehmende VerblOdung. Ausgedelmter Decubitus, 
Tod am IS. April 1890. 

S ec ti on sprotocol 1. 

Dura spinalis normal, sparliche Arachnoidealplattchen. Pia zart. -- 
Halsmark: die Hinterstrange in der vordercn Halite d^r Greuze zwischen 
Goll’schem und Burdach ’schem Strang beiderseits blassgelblichgrau. -- 
Oberes Dorsalmark: Die GoU’schen Strange links deutlicher als rechts 
leicht blassgrau gestreift. — ITnteres Dorsalmark: die vordere Hiilfte der 
Hinterstrange in ganzer Breite blassgelblichgrau, in der hinteren Hiilfte 
nur die Goll’schen Strange und diese nach riick warts abnehmend blassgrau. 
— Lendenmark: die hintere Hiilfte der Vorderstrilnge und die GolFst-hen 
Strange blassgrau. — Das Gehirngewicht betriigt 1174 g, starke Ependym- 
granulationen der Ventrikel. 

Mikr oskop isch e U ntersuchu n g. 

Das Cervical mark bietet nur normale Zellen des Vorderhorns dar, 
ebenso das Dorsal m a r k. 

Die Lendenanschw ellung enthalt neben vollig normalen viele 
deutlich veriinderte Zellen mit einer feinkdrnigen Protoplasmastructu*' ohne 
Chromatinschollen. starke Vacuolisation der Nucleoli und starken Pigment- 
reichtum (Fig. 3, Fig. 13.). 

Audi im Sacral mark linden sich viele pathologische Zellen. 

Fall 9. Kr an ke n g es c h ichte. 

Y. Wilhelm, Arbeiter, 41 Jahre alt, aufgenommen am 12. Januar 1894. 
Patient ist erblich nicht belastet. eine luetische Infection wird geleugnet. 
Pupillen weit, linke weiter als die rechte, beide lichtstarr, keine Facialis¬ 
parese, Kniephanomene gesteigert. Paralytische Sprachstorung, zahlreiche 
paralytische Anfalle mit rascli zunehmender Demenz. Patient stirbt am 
24. Miirz 1896 infolge einer Lungenentziuidung. 

Sectionsprotocoll. 

Dura, Arachnoides, Pia spinalis normal. — Halsmark: die Mitte des 
linken Goll’schen Stranges leicht blassgrau. - Oberes Dorsalmark: die 
hintere Partie der Seiten- und die ganzen Hinterstrange gleichmiLssig blass- 
grau. — Unteres Dorsalmark: gcnau derselbe Befund. — Lendenmark: die 
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hinteren Partieen der Seitenstr&nge und der GollVche Teil der Hinter- 
strange blassgrau veriarbt. — Arachnoides des Stirnhirns starker weiss 
getrUbt. Gehirngewicht 1436 g, Ependymgranulationen der Ventrikel. 

Pneumonia lobi inf. dextri. Parotitis purulenta sinistra. 

Mikroskopische Untersuchun g. 

Das Cervicalmark zeigt vereinzelte ganz blasse Zellen ohne 
Chromatinschollen und mit verwaschenen Zellgrenzen. 

Im Dorsalmark iindet sich koine pathologische Yeranderung der 
Vorderhornzellen. 

Die meisten Zellen des Lendenmarks zeigen einen Verlust der 
Chromatinschollen, ieine K firming des ProtopJasmas. Pigmentzunahnie und 
sehr oft wandst&ndige Kerne, nur ganz vereinzelte Zellen zeigen eine 
normale Structur. 

Ebenso ist auch die Mehrzahl der Zellen des Sacralmarks deutlich 
verandert. 

Fall 10. Kranke ngescli ieli t e. 

Fr., Berthold, Heizer, 42 Jahre alt, aufgenommen am 10. April 1896. 
Patient ist erblicli belastet, liber eine luetisclie Infection ist nichts bekannt. 
Pupillen mittelweit, gleich, Lichtreaetion trage, Parese des rechten Mund- 
facialis, Kniephi'momene beiderseits erloschen. Deutliche paralytische 
Sprachstbrung und deutlicher Intelligenzdefekt. Patient bietet eine Un- 
menge paralytischer Anfalle dar und stirbt am 8. Februar 1897 nach einer 
Reihe soldier kurz aufeinander folgender Anfalle. 

Secti onsprotocoll. 

Dura, Arachnoides, Pia spinalis normal — Halsmark: die vordere 
Halfte der Hinterstriinge blassgrau schattiert. — Oberes Dorsalmark: die 
liintere Halfte der Seitenstriinge und die vordere Halite der Hinterstrange 
links mehr als rechts graustreihg. — Enteres Doisalmark: geringe blass- 
graue Streifung der vorderen Halfte der Hinterstrange. — Lendenmark: 
nur die GolPschen Strange grau veriarbt. — Hirngewicht 1476 g, weisse 
Trtibung der Arachnoidea Tiber den Hemispharen des Grosshirns. Starke 
Ependymgranulationen der Ventrikel. 

Pleuritis fibiinosa dextra. Pneumonia dextra. Thrombose der rechten 
Lungenarterie. Pericarditis iibrinosa. 

Mikros k op i sc he Enters uc h u n g. 

Im Cervical- und Dorsalmark linden sich keine sicheren patlio- 
logischen Veianderungen der Zellen der Vorderhbrner. 

Im Lendenmark iindet man neben ganz unveranderten Zellen viele 
Zellen mit einer gitterartigen Structur, mit feinkernigem Protoplasma und 
auch ganz blasse Zellen mit verwaschenen Grenzen. Viele Kerne sind 
wandstandig, last alle Nucleoli der erkrankten Zellen sind ausgedehnt 
vacuolisiert und abgeblasst. Einzidne Zellen bieten einen Schwund der 
Chromatinschollen nur an umschriebcner Stelle dar, wahrend die erhalteu 

f ebliebenen Schollen sich verwaschener liirben (Fig. 1); diese undeutliche 
arbung kann nicht auf schlechte Fiirbung zurQckgofilhrt werden, da sich 
neben diesen Zellen solehe mit vortrefTlich geiarbten Chromatinschollen 
darbieten. 

Das Sac ral mark enthiilt tbonfalls sehr viele pathologische Zellen; 
{illgemeiner Pigmentreichtum der Voider hornzellen. 

Fall II. K ra n ken go sc h i cht e. 

S. Robert, Kanfmann. 47 Jahre alt, aufgenommen am 17. August 1895. 
Patient ist erblicli nicht belastet, luetische Infection vor 25 Jahren wird 
zugestanden. Pupillen sind mittelweit, die Lichtreaetion trage, leichte 
Parese des rechten Mundtacialis, Kniephanomene syinmetrisch gesteigert, 
Paralytische Sprachstbrung und massloso Grbssenideen bei zunehmendem 
Intelligenzdefect. Drei paralytische Anfalle. Tod am 16. Februar 1897 in¬ 
fo !ge einer Pneumonic. 

S e c t i o n s p r o t o c o 11. 

Dura, Arachnoides und Pia spinalis normal. — Halsmark: Seiten- 
stninge und die vorderen - 3 der Hinterstrange rechts starker als links 
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grau gestreift. — Oberes Dorsalmark: die ganzen Seitenstriingo und die 
centralw&rts gelegenen Teile der Hinterstrange leicht graustreilig. — 
Unteres Dorsalmark: Die Voider- und Seitenstrange sehr wenig, das ventral© 
Drittel der Hinterstriinge deutlicher blassgrau gestreift. — Lendenmark: 
nur die Goll’schen Strange im centralen Absclmitt nach hinten zu ab- 
nehmend blassgrau verfarbt. — Das Gehirngewieht betriigt 1164 g, aus- 
gedehnte Granulationen des Ependyms der Hirnventrikel. 

Pneumonia lobi inferioris sinistri. Oedema pulmonum. Glatte Ge- 
schwllre des lie urns. 

Mikroskopische Un ter sue hung. 

Ausser einem gewissen Pigmentreiclitum der Vorderhornzellen nament- 
lich derjenigen des Sacral- und Lumbalmarks findet sich kein pathologischer 
Befund. 

FaH 12. K r a n k e n g e s c h i <• h t e. 

W„ Wilhelm, Kutscher. 39 Jahre alt, aufgenommen am 9. Januar 1894. 
Patient ist erblich nicht belastet, hat sich vor 18 Jahren luetisch inficirt, 
Patient soli seit einem Jahre psyohisch veriindert sein. Beide Pupillen eng, 
verzogen und lichtstarr, keine Facialisparese, geringe Steigerung der Knie- 
phanomene. Paralytische Sprachstorung, unsinnigo Grossenideen und zu- 
nehmende Demenz. Keine paralytischen Anfalle beobachtet. Patient erliegt 
am 25. Februar 1897 einer Schluckpneumonie. 

S e c t i o n s p r o t o c o 11. 

Dura, Arachnoidea und Pia spinalis normal. —Halsmark: die hintere 
Halite der Seiten- und die Hinterstrange leicht grau-gestreife. Oberes 
Dorsalmark: der gleiche Bei und wie im Cervicalmark. — Unteres Dorsal¬ 
mark: ausgesprochene graue Streifung der ganzen Hinterstrange. — Lenden¬ 
mark: die ganzen Hinterstrange blassgrau verfarbt. — Gehirngewieht 
1206 g, ‘Ependymgranulation der Gehirnventrikel. 

LungenOdem. Pneumon : a lobi inf. sinistri. Leichte Hydrocele testis 
rechts. 

Mikroskopis c-ho U ntersuchung. 

Im Cervicalmark zeigen die meisten Zellen eine normale Be- 
schaffenheit, es finden sich jedoch solche, die die Chromatinschollen ver- 
loren haben und einen feinkornigen Ban des Zellprotoplasmas darbieten; 
die Kerne haufig wandstiindig und deutlich veriindert. Einzelno Zellen 
zeigen kleine scharf umgrenzte. stark lichtbrechende, rundliche JStellen im 
Zellprotoplasma, die wohl ais Colloidtropfen anzusprechen sind (Fig. 15). 

Im Dorsalmark finden sich keine sicheren pathologischen Ver- 
Snderungen der Zellen. 

Die Lendenan schw ellu ng uod das Sacralmark zeigen ver- 
einzelte Zellen, die der Chromatinschollen entbehren, jedenfalls ist ihre 
Zahl viel geringer als die der pathologisch veranderten Zellen des Cervical- 
marks. Wandstiindige Kerne linden sich nicht. 

Es ist nun zunachst unsere Aufgabe die gefundenen Ver- 
anderungen ihrer pathologisch-anatomischen Bedeutung nach zu 
wlirdigen. Die tiberall vorhandene Pigmentzunahme der Vorder¬ 
hornzellen des Riickenmarks, welche sich jedoch fast immer im 
Lendenteil am starksten entwickelt zeigt, ist wohl als eine der 
vielen bei den Paralytikern sich findenden Erscheinungen des 
vorzeitigen Seniums aufzufassen; wirkonnen etwa annehmen, dass 
die Zunahme der fctthaltigen Farbstoffe in den Zellen analog 
der Verfettung anderer Parenchymzellen vor sich geht und ein 
Zeichen fur die Herabsetzung der Oxydationsprocesse im Zell¬ 
protoplasma darstellt. Leider wissen wir von der physiologischen 
Rolle des Ganglienzellenpigments gar nichts und ist daker die 
Pathologie auf vage Hypothesen angewiesen. Aber ausser 
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dieser einfachen Pigmentzunahme der Zellen findet sich auch 
eine Pigmentdegeneration der Nervenzellen; allmalich wird der 
ganze Zellleib mit dem komigen Pigment angefiillt, die Nissl- 
schen Granula sind durch Pigment ersetzt, der Kern bietet die 
Zeichen einer Karyolyse dar, die Zellgrenzen werden verwaschen, 
die Fortsatze scliwinden und fehlen schliesslich ganz und die 
Zelle nimmt recht haufig eine kugelige Form an. In den Zellen, 
in denen der Process noch nicht bis zu diesen eben geschilderten 
Endstadien fortgeschritten ist, findet sich noch ein sichelformiger 
Saum chromatinschollen haltigen Zellprotoplasmas, allerdings zeigen 
diese erhaltenen Schollen eine Abnahme ihrer Grosse und den 
Zerfall in Kornchen (vergl. Fig. 13 u. 14.). Die Mehrzahl der 
Ganglienzellen, die nur eine Zunahme des Pigments erkennen 
lasst, zeigt deutliche Veranderungen der Nissl’schen Granula. 
Ich versuchte schon in meiner vorlaufigen Mitteilung mit Hilfe der 
von Nissi bei Vergiftungon beschriebenen Ganglienzellenver- 
anderungen die zeitliche Folge der Veranderungen der Granula 
in den Vorderhornzellen bei Dementia paralytica zu kon- 
struieren; ich kann hier nur wieder auf das Hypothetische 
und Unsichere dieser Konstruktionen hinweisen. Ich kann 
nur das damals gesagte wiederholen. Der Zerfall der 
Chromatinschollen scheint an einer umschriebenen Stelle des 
Zellleibs zu beginnen und an deren Stelle treten feme, 
sich intensiv farbende Kornchen auf, wiihrend die iibrige Zelle 
nur eine vielleicht etwas verwaschnere Struktur zeigt (Fig. 1). 
Der weitere Zerfall der Chromatinschollen verleiht der Zelle ein 
gitterartiges Aussehen, da anfangs die Kornchen die Anordnung 
der ehemaligen Chromatinschollen noch nachahmen (Fig. 2). 
Indem sich nun der Zusammenhang der Kornchen immer mehr 
lockert und die Tinctionsfahigkeit derselben wie die des Proto- 
plasmas standig abnimmt, bietet die Zelle den Anblick einer 
gleichmassigen blassen mit feinen Kornchen iibersaten Flache 
dar (Fig. 3 u, 4.). Endlich sind die Kornchen aucli nicht mehr 
zu selien, und wir liaben eine blasse undeutlich begrenzte Proto- 
plasmamasse ohne Fortsatze vor uns (Fig. 7.). Vielleicht 
erfolgt die Abblassung der Zellen untcr Flussigkeitsaufnahme, 
da solche Zellen bisweilen sehr betrachtliche von 4—70 ja im 
Durchmesser schwankende Vacuolen — bisweilen mit Gerinseln 
im Inneren — und tiberhaupt rundlichere, wie gequollene Formen 
darbieten (Fig. 20, 21.). Zweifellos sind diese Vacuolen ein 
pathologisches Zeichen. denn sie treten nicht in geschrumpften, 
durch die Hartung stark veranderten Zellen auf, sondern in 
solchen. die vergrdssert erscheinen und die auch sonst die deut- 
liclien Zeichen einer pathologischen Veranderung darbieten. 
Auch aus dem Umstand, dass man dieselben auch an Flemming- 
praparaten findet, also ihr Vorhandensein keinesfalls auf die 
Einwirkung einer bestimmten Hartungsfliissigkeit bezogen werden 
kann, gelit mit Wahrscheinlichkeit ihre pathologische Bedeutung 
hervor.mogen dieselben immmerhin durch die Hartungsflussigkeiten 
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vergrossert worden sein. Ausserdem haben scbon englische Autoren 
und J. Wagner auf das Vorkommen von Yacuolen bei der De¬ 
mentia paralytica hingewiesen, so dass diese Befunde von den 
verschiedensten Untersuchern und mit den verschiedensten Me- 
thoden erhoben wurden. 

Eine andere Form der Zelldegeneration scheint diejenige zu 
sein, die mit einer tieferen Tinction der kleiner, rundlicher und 
sparlicher gewordenen Chromatinschollen einhergeht, wobei die 
normalen Lucken der Schollen ganz verschwinden oder sieli 
verkleinern. Die zwischen den Chromatinschollen gelegene Proto- 
plasmamasse hat an Farbbarkeit zugenommen, die Zello in toto 
ist verkleinert (Fig. 8 u. 27). Unter ganzlichem Schwunde der 
Chromatinschollen und tieferer Tinction des Protoplasmas, welche 
sich auch in umschriebenen dunkelen Flecken, namentlich an den 
zackigen, scharf hervortretenden Zellrandern aussert, schrumpt’t 
die Zelle immer mehr ( Fig. 10). Die anfangs nur homogen ge- 
farbten Fortsatze zeigen spater auch korkzieherartige Windungen 
(Fig. 9 u. 11). 

Man konnte in Zweifel sein, ob nicht einzelne der den 
spateren Phasen dieser Degenerations form zugerechneten Zell- 
bilder zu den chromophilen Zellen Nissl’s zu rechnen und somit 
als Kunstprodukte aufzufassen sind; ich glaube jedoch, dass 
man aus dem Yorhandensein der deutlichen Zeiehen einer Karyo- 
lyse auf ihre pathologische Bedeutung schliessen und somit dieser 
verhangnissvollen Yerwechslung entgehen kann. 

Ferner finden wir Zellen, die nur in iliren centralen Partien 
den Yerlust der Niss l’sehen Granula erkennen lassen; an Stelle 
derselben findet man eine sich gleiclnnassig hellblau tingierende 
Protoplasmamasse, die keinerlei Kornchen darbietet, wahrend 
die Randpartien noeh wohl erhaltene Nisslkorper zeigen 
(Fig. 12). Wir miissen annehmen, dass hier die aus den 
zerfallenden Nissl’schen Granulis entstehenden Kornchen sich 
sofort im Protoplasma auflosen. Der Degenerationsprocess scheint 
ein local beschrankter, wahrend er boi den oben beschriebenen 
Yeranderungen gleich von vornherein die ganze Zelle ergreift 
und erst nach dem Zerfall aller Nisslkorper des Zellproto- 
plasmas in den spateren Stadien zu der Aufiosung der Kornchen 
iuhrt. Wir hatten hier also nur eine Modification des Quellungs- 
processes vor uns. Anders sind dagegen die Befunde aufzu¬ 
fassen, bei denen sich scharf umschriebene liellblaue Fliichen, 
namentlich in den centralen Teilen einzelner Zellen finden 
(Fig. 15. u. 16). Diese Zellen unterscheiden sich von don eben 
beschriebenen wesentlich dadureh, dass die liellblaue Masse 
scharf umgrenzt ist und wie ein Fremdkorper in der Zello liegt, 
sowie durch den starken Glanz dieser liellblauen Flache. Die 
gleiclisam an die Wand gedrangten Chromatinschollen zeigen 
normale Beschaflfenheit; die Zellen haben deutliche, wohl er¬ 
haltene Fortsatze. Es sind dies wohl Zellen, die den als Colloid- 
degeneration bezeichneten Zustand darbieten, und ist die belle 
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Masse als Colloidtropfen aufzufassen; ob es sicli hierbei am 
wirkliches Colloid handelt, ist nicht mit Sicherheit anzugeben. 

Die den Kern betreffenden pathologischen Yeranderungen 
zeigen sicli immer zuerst am Nucleolus. Derselbe nimmt an 
Grosse zu, wahrend gleichzeitig seine Tinctionsfahigkeit abnimmt; 
infolgedessen treten die normaler Weise (gewohnlich in der Ein- 
zahl, seltener bis zu drei) vorhandenen Kernkorperchenvacuolen 
deutlicher hervor (Fig. 22, 4 etc.). Bei weiterem Zerfall nehmen 
dieselben auch an Zahl zu, sodass sich schliesslich ein solcher 
Nucleolus als eine dem Morulastadium des Eis ahnliches Blascben- 
haufchen prasentiert; endlich zerfallt dasselbe und verschwindet 
somit der Nucleolus. Wahrend bezuglich des Nucleolus an alien 
Zellen der gleiche Degenerationsprozess beobachtet wurde, ist 
das Verhalten der Kernmembran und des Kernprotoplasmas 
bei den Degenerationsformen des Protoplasmas ein verschiedenes. 
Bei den pigment-atropliischen und den quellenden Zellen treten 
zalilreiche feine sicli scharf tingierende Kornchen im Kern auf 
und die Kernmembran wird erst an einer Stelle, spater tiberall 
undeutlich (Fig. 14, 7. 22a, b). Bei den sclirumpfenden Zellen 
farbt sicli die Kernsubstanz gleichmassig und viel intensiver als 
unternormalenVerhaltnissen, und die Kernmembran schrumpftund 
zeigtnach aussen vorspringende scharfe Ecken (Fig. 10,11,22c, d). 
Selir haufig andert der Kern auch seine Stellung, indem er peri- 
pheriewarts riickt, ja bisweilen die Zellmembrane zu iiberragen 
scheint, wie dies J. Wagner beschrieben und abgebildet hat 
(Fig. 6, 7, 17). Das von Wagner beobachtete Auswandem 
der Kerne konnte ich nirgends constatieren; sollte es sich bei 
den von Wagner erhobenen Befunden nicht vielleicht um sehr 
stark entwickelte Vacuolisation bei peripheriewarts geriicktem 
Kern geliandelt haben, die durch Durehreissen der Protoplasma- 
briicken den Anschein erwecken konnte, als ob der Kern die 
Zelle verlassen habe? (Fig. 28). Auch die iiberragenden Kerne 
diirften nur als ein Ausdruck fiir die Starke Randvacuolisation 
anzusehen sein. Der Kern der Nervenzellen scheint entgegen 
alien diesbeziiglichen Behauptungen doch die Fahigkeit zu be- 
sitzen, sich zu teilen, wenn dieselbe auch der Nervenzelle in 
toto nicht zuzukommen scheint (Fig. 28, 24). Es ware in vor- 
liegendem Falle auch moglich, dass das Zellprotoplasma schon 
zu stark verandert war, so dass es den complicierten Akt einer 
Zellteilung nicht mehr vollziehen konnte; es sprache diese An* 
nahme zu Gunsten der N i s s l’schen Ansicht, dass das Zellproto¬ 
plasma zuerst und starker erkrankt. Wir hatten demnach an- 
zunehmen, dass die bei dem Zerfallsprocess des Zellprotoplasmas 
entstehenden Stoffwechselprodukte den noch intakten Kern zur 
Teilung anregen, jedoch das stark veranderte Protoplasma ver- 
mag sich nicht mehr am Teilungsprocess zu beteiligen oder 
besitzt diese Fahigkeit uberhaupt nicht. Schon friihere Unter- 
suclier haben bei der Dementia paralytica melirkernige Zellen 
beschrieben, spater glaubte man jedoch diese Befunde auf Ver- 
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wechslungen anderer Zellen mit Nervenzellen oder das Eindringen 
von Leukocyten in Nervenzellen zuriickfuhren zu konnen. Im 
vorliegenden Falle handelt es sich zweifellos um Nervenzellen, 
die erste der abgebildeten Zellen (Fig. 23) zeigt wohlentwickelte 
Protoplasmafortsatze, die zweite (Fig. 24) besitzt allerdings keine 
solchen, kann aber nach ihrem sonstigen anatomischen Bau, 
dem grossen blaschenformigen Kern mit Nucleolus, den zerfallenen 
Chromatinschollen etc., ihrer Grosse und Lage nach nur eine 
Nervenzelle sein. Die beiden Kerne jeder der zwei abgebildeten 
Zellen zeigen sich als deutliche blaschenforange Nervenzellen- 
kerae mit den Nucleolis. Der Einwand endlich, dass der Kern gar 
nicht innerhalb, sondern auf oder unter der Zelle liege, ist wohl da- 
durch zu entkraften, dass es bei der Betrachtung mit der Oel- 
immersion gelingt, beide Kerne gleichzeitig einzustellen. Wir 
haben hier wahrscheinlich einen unvollendeten oder unvoll- 
kommenen Regenerationsprocess der Ganglienzelle vor uns. 
Ausser diesen beiden sicheren Beobachtungen wurden noch 
gegen sechs bis sieben zweifelhafte gemacht; selbst wenn man 
diese mitrechnen wollte, so geht doch aus diesen Zahlen hervor, 
dass diese Befunde wenigstens an den Vorderhornzellen des 
Ruckenmarks zu den grossten Seltenheiten gehoren und es 
lediglich dem gliicklichen Zufall iiberlassen bleibt, wenn man 
solche zweikemige Zellen findet. Schon ehe ich zweikernige 
Zellen gefunden, glaubte ich unter den kleinen zwischen den 
grossen motorischen Vorderhornzellen gelegenen Strangzellen 
solche gefunden zu haben, die Chromatinschleifen enthielten, die 
sowohl mit der Nissl’schen als der Flemming’schen Methode 
nacligewiesen werden konnten; ich gebe hier die Abbildung 
zwei aneinander liegender Zellen mit diesen vermeintlichen 
Chromatinschleifen, ein Praparat, das ich anfangs fur beweisend 
fur eine Zellteilung hielt (Fig. 25.). Gegen diese Annahme 
spricht jedoch das Vorhandensein des Kernkorperchens, das bei 
einer regelrechten Teilung verschwinden miisste, es musste sich 
hochstens um eine ganz atypisch verlaufende vielleicht patho- 
logische Karyokinese handeln, alles Hypothesen, die hier eben 
so kiihn wie unwahrscheinlich erscheinen. 

Viele der vermeintlichen Chromatinschleifen sind sicher dem 
Kern aufliegende Chromatinmassen des Zellprotoplasmas, wie sich 
durch verschiedene Einstellungen des Objectivs unmittelbar 
nachweisen lasst, andere dagegen sind Falten der chromatischen 
Kernmembran. Es ist auffallend, dass es meist nur diese 
kleineren Zellen sind, die solche Faden zeigen, denn man sollte 
erwarten, dass Faltelungen an den grossen Kernen um so 
leichter eintreten wurden. Wir glauben, dass die vermeintlichen 
Chromatinschleifen keinesfalls Zeichen einer Karyokinese sind, 
sondern als Kunstprodukte etc. aufgefasst werden miissen. 
Wichtiger scheint mir ein anderer Befund, wenn auch seine 
Deutung weniger einfach ist. An einzelnen mittelgrossen Zellen, 
allerdings nur an pathologisch veranderten, wurde sowohl bei 
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Farbung nach Nissl als auch nach Flemming eine eigen- 
tiimliehe, dem Kernkorperchen vis-a-vis an der Kemperipherie 
liegende drei- bis vierarmige Figur beobachtet, die die Oeffnung 
der Arme dem Nucleolus zuwendet (Fig. 26 a u. b.). In dem abge- 
bildeten Praparat konnte ein Zusammenhang mit der Zellmembran 
sicher festgestelltwerden, ein anderes dagegen liess einen Zusammen¬ 
hang nicht nacbweisen. Die einzelnen Arme der Figur zeigen 
am Ende knopfformige Anschwellungen. Durch verschiedene 
Einstellungen liess sich leicht nacbweisen, dass es sich um ein 
korperliches Gebilde handelt, dessen Arme nicht alle gleichzeitig 
mit der Immersion scharf eingestellt werden konnen. Die Ein- 
stellung lasst auch nachweisen, dass das tragliche Gebilde inner- 
halb des Kerns liegt. Indem ich nur kurz die Moglichkeiten 
auffiihre, um welche es sich bei diesem Befund handeln konnte, 
tiberlasse ich weiteren Untersuchungen auf dem Gebiet der Nerven- 
zellenanatomie die Deutung dieses Befundes. Es konnte sich vor 
allem um eine eigentiimliche Form der Kernkappe handeln, da¬ 
gegen spricht jedoch die Lage innerhalb des Kerns und die 
Wiederholung genau derselben Figur bei verschiedenen Prapa- 
raten; femer konnten wir eine karyolytische Figur vor uns haben, 
besonders da sich, wie oben erwahnt, die Figur nur an patholo- 
gisch veranderten Zellen findet, merkwiirdig bleibt dann aber 
immerhin der Zusammenhang mit der Kernmembran. Gegen die * 

Annahme, dass es sich lediglich um eine Einstiilpung oder 
Schrumpfimg der Zellmembran handle, spricht die regelmassige, 
wiederkehrende Form der Figur, die knopfformigen Anschwel¬ 
lungen am Ende der Arme. Man konnte an einen in den Kern einge- 
drungenen Leukocyten denken, dessen fragmentierter Kern als 
diese eigentiimliche Figur iinponiert; trotz der wiederholten Um- 
larbungen der Priiparate mit Haemotoxylin-Eosin etc. ist es mir 
nie gelungen cine Begrenzung des Protoplasmas zu diesem ver- 
meintlichen Kern festzustellen, ganz abgesehen davon, dass auch 
morphologische Bedenken dagegen sprechen, da der fraginen- 
tierte Kern einen auffallend zarten und zierlichen Bau darbieten 
musste. Endlich konnte es sich um ein praformiertes normales 
Gebilde handeln, das unter pathologischen Yerhaltnissen nur 
deutlicher hervortritt. Die ganze Form des fraglichen Gebildes, 
der Zusammenhang mit der Zellmembran scheint mir dafiir zti 
sprechen, dass wir es mit einem solchen praformierten Gebilde 
zu thun haben, und sein ganzes Aussehen erinnert an die in 
den Leberzellen und an anderen Driisenzellen mit Hilfe der 
Golgi-Methode oder der Selbstinjection nachgewiesenen Secret- 
gange. Man konnte also annehmen, dass in der Nervenzello 
zumal bei der ziemlich festen Kernmembram solche praformierte 
Wege bestanden, die den bei der Function erforderlichen mog- 
lichst raschen Stoffaustausch zwischen Kern und Protoplasma 
gestatten. Da man keine Farbung analog der Golgischen Me- 
thode fur Driisenzellen hier anwenden kann, da man immer die 
ganzen Nervenzellen impragniert erhiilt, so sind diese Gange 
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unter normalen Verhaltnissen nicht nachweisbar. Bei dem pa- 
thologischen Vorgang der Karyolyse treten jedoch zweifellos 
chromatinhaltige Stoffe des Kerns in das Zellprotoplasma iiber, 
indem nun diese iibertretenden Massen zufallig noch das Canal- 
system erfiillen und durch die Hartung ausgefiillt werden, so 
bieten sie einen Ausguss der praformierten Verbindungswege 
zwischen Kern und Protoplasma dar. Erwahnenswert erscheint mir 
auch die Annahme, dass es sich um die Endigun gen von aus warts 
kommender Nervenfasern in dem Kern und um eine Aufsplitte; 
rung derselben analog derjenigen der Nervenendbaumchen handeln 
konne; dagegen gcheint jedoch derUmstand zu sprechen, dass die 
fragliche Figur scharf mit der Kernmembran abschneidet und 
sich nicht iiber dieselbe hinaus verfolgen lasst, sie miisste denn 
in eine andere Verlaufsrichtung umbiegen und deswegen quer 
getroffen sein; ferner farben sich die Nervenfasern nicht mit 
der Nissl’schen Methode. Die Ansicht, dass es sich um ein 
praformirtes Gebilde handelt, scheint mir bei der Erwagung 
aller Griinde pro et contra die meiste Wahrscheinlichkeit fiir 
sich zu haben, jedoch betrachte ich die oben ausgesprochene 
Ansicht nur als eine Hypothese, die lediglich aus dem Bediirf- 
nis aufgestellt wurde, die erhobenen Befunde vielleicht zu er- 
klaren. Um auf die pathologischen Befunde zuriickzukommen, 
so kann der Kern auch ganzlich schwinden, was ebenso wie das 
Fehlen der Fortsatze recht schwer mit Sicherheit festzustellen 
ist, da sich der Kern in einem anderen Schnitt befinden kann 
und man immer erst nach dem Durchsehen einer Serie von 
Schnitten sich iiber das thatsachliche Fehlen des Kerns aus- 
sprechen kann. 

"Wie haben wir uns nun die bei der Zelldegeneration 
beobachteten Vorgange nach dem heutigen Stande unsrer 
Kenntnisse vom Bau der Nervenzelle zu erklaren? Wenn die 
als kiinstliche Ausfiillungen zu betrachtenden Nissl-Korper schwin¬ 
den, so konnte dies einmal darauf hindeuten, dass die normaler 
Weise ausfallenden Korper nicht mehr vorhanden sind, dass somit 
der Chemismus der Nervenzelle ein anderer geworden ist oder dar¬ 
auf, dass das Maschengeriist, welches von dem Granulis incrustiert 
wird, zerstort ist. Wir sehen oben, dass die erste Veranderung 
bei dem Auftreten gewisser Zelldegenerationen die Auflosung 
der Nissl-Korper in Kornehen ist; die die Nissl’schen Granula 
zusammensetzenden Substanzen sind demnach noch vorhanden, 
fallen auch noch aus, aber bei den quellenden Zellen ist das 
Maschengeriist weiter auseinander geriickt, die einzelne Masche 
ist grosser geworden, es entsteht jetzt nicht mehr die Massen- 
wirkung der auffallenden incrustierenden Substanzen, die als 
Granulum imponieren, sondern man sieht die einzelnen Kornehen, 
die das Geriistwerk incrustieren und somit einen gitterartigen 
Bau darbieten. Werden nun die Geriistbalken selbst zerstort, 
so fallen anfangs die Nissl’schen Chromatinsubstanzen immer 
noch aus, es fehlt ihnen aber die Unterlage, auf der sie sich 
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niederschlagen, sie treten als feine Komchen allenthalben im 
Protoplasma auf: also erst bei der Auflosung der gitterartigen 
Struktur in die gleichmassige kornige ist eine schwere Altera¬ 
tion des Geriistwerkes der Nervenzellen eingetreten. Beim 
weiteren Zerfall der Zelle tritt gegeniiber dieser morphologischen 
Deconstitution die cbemische mehr in den Yordergrund, die 
Zelle verliert die normaler Weise ausfallenden chromatischen 
Substanzen mehr und mehr. Beim Schrumpfen der Zelle da- 
gegen riicken die Balken des Maschenwerks naher zusammen, 
die Nissl’chen Granula werden compacter, und kleiner die Korper- 
chenvacuolen werden seltener. Bei zunehmender Schrumpfung 
riicken die Geriistbalken immer naher aneinander und schliesslich 
wird der Eindruck einer gleichmassigen dunklen Farbung der 
Nervenzelle erweckt, die nur an einzelnen Stellen, an denen der 
Schrumpfungsprocess besonders stark entwickelt ist, dunkle 
Flecke zeigt. Die fettig-pigmentare Entartung wurde schon oben 
ausfuhrlich besprochen. Die Colloidentartung bevuht offenbar 
auf einem veranderten Chemismus der Nervenzelle, bei dem diese 
eigentiimliche Substanz entsteht, die in den Geriistmaschen ab- 
gelagert diese, ohne ihren Zusammenhang zu schadigen, ausein- 
anderdrangt. Die Kernveranderungen an den Nervenzellen sind 
die bei jeder Karyolyse beobachteten und genau studierten. Ich 
koffte durch die bei den pathologischen Processen auftretende 
Abblassung des Kernkorperchens genaueren Aufschluss iiber 
den Bau desselben erhalten zu konnen ; jedoch tritt hierbei regel- 
massig Yacuolisation des Kernkorperchens ein, die natiirlich 
solche Untersuchungen vereitelt und hochstens auf einen waben- 
ahnlichen Bau des Nucleolus schliessen lasst. Es ist vielleicht 
hier der Platz noch eines Befundes zu erwahnen, der auf eino 
innigere Verbindung von Neuroglia und Nervenzelle deutet und 
an den von Paladino beschriebenen gitterartigen Bau des peri- 
cellularen Raumes erinnert. Nachdem ich Cajal’s Arbeit noch- 
mals durchgesehen, scheint es mir, dass es sich um stark ent- 
wickelte Randvacuolen handelt; ich gebe hier einige der dies- 
bezuglichen Abbildungen. (vergl. Fig. 27,28 u. 29.) 

Nachdem wir oben gesehen, dass sich im Riickenmark bei 
der Dementia paralytica zweifellose Veranderungen der Yorder- 
hornzellen finden, miissen wir nun auf die Ursache dieser Zell- 
degenerationen naher eingehen. Man kann einmal annehmen, 
dass es sich um eine direkte Schadigung der Nervenzellen der 
Vorderhorner durch das die Paralyse veranlassende Gift handelt, 
oder dass die Erkrankung der Vorderhorner eine secundare 
durch den Degenerationsprocess im Gehirn und Riicken mark 
bedingte ist. Nachdem schon fruher italienische Forscher eine 
Veranderung der Vorderhornzellen bei Degenerationen der Pyra- 
mydenbahnen beobachtet batten, hat neuerdings Schaffer in 
einer grossen Arbeit ihre secundare Erkrankung bei Hemiplegien 
wieder eingehender beschrieben. Gerade das Erkranken einzelner 
Zellen analog dem Untergang einzelner Fasern innerhalb der 
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Pyramidenstrange konnte diese Hypothese der secundaren Er- 
krankung derYorderhornzellen bei der Dementia paralytica stiitzen. 
Bei einern von mir untersuchten Fall einer Zerstorung einer 
Pyramidenbahn durch einen Herd innerhalb des Pons fanden 
sich Veranderungen der beiderseitigen Vorderhornzellen und 
zwar etwa in gleicher Intensitat auf beiden Seiten. Es erklart sich 
dies daraus, dass neben der Herderkrankung eine diffuse Er- 
krankung des Centralnervensystems bestand. Ich versuchte bei 
einem Hunde nach Exstirpation der motorischen Rindencentren 
Degenerationen der contralateralen Vorderhornzellen nachzuweisen 
jedoch ohne Erfolg, obwohl die Pyramidenfasern im Rticken- 
mark deutliche Degeneration erkennen liessen. Da bei der De¬ 
mentia paralytica, wenn man eine secundare Atrophie annimmt, 
2 Momente zu beriicksichtigen sind, namlich erstens die schon 
oben erwahnte Degeneration einzelner Pyramidenfasern und zwei- 
tens die fast ausnahmlos vorhandene mehr oder weniger stark 
ausgepragte Hinterstrangerkrankung, so ware es denkbar, dass 
die Zelle, welche ihre zugehorige Pyramidenfaser verloren hat. 
erst dann degeneriert, wenn ihr von keiner Seite mehr Reize zu- 
fliessen, d. h. wenn auch ihr Reflexbogen unterbrochen i.-t; letz- 
teres konnte durch Erkrankung der Wurzelzone der Hinter- 
strange leicht veranlasst werden. Yon diesen theoretischen Vor- 
aussetzungen ausgehend wurde bei einem zweiten Hunde neben 
einer Exstirpation der motorischen Rindencentren eine dem Hinter- 
bein zugehorige contrallaterale hintere "Wurzel durchschnitten 
und das Tier vier Wochen nach der Operation getotet. Auch in 
diesem Falle fand sich in der Hohe der durchschnittenen Wurzel 
keineDegeneration der zugehorigen Vorderhornzellen; der einzige 
Befund war eine etwas tiefere Tinction der Nervenzellen der 
operierten Seite, ein Verhalten, welches man eventuell im Sinne 
der Nissl’schen Lehre von den pyknomorphen, ruhenden Zellen 
deuten konnte. Also auch dieser Yersuch hatte ein negatives 
Ergebnis und dentet vielleicht darauf hin, dass selbst bei Unter- 
fcrechung des zugehorigen Reflexbogens und der Pyramidenfasern 
die Vorderhornzelle wenigstens beim Hund immer noch durch 
Collateralen etc. Reize erhalt, die eine Inactivitatsatrophie der 
scheinbar ausgeschalteten Nervenzelle verhindem. Icli gebe je¬ 
doch gern zu, dass vielleicht nicht genug Zeit zwischen Opera¬ 
tion und Tod des Tieres verflossen ist und dass bei langerem 
Zuwarten sich vielleicht doch eine Degeneration der Zellen ent- 
wickelt hatte 1 ). Bei Menschen scheinen die Verhaltnisse wesentlich 
anders zu liegen, da schon eine einfache Hemiplegie,wie Schaffer 
gezeigt hat, zu einer Atrophie der Vorderhornzellen fiihren 
kann. Andererseits kann man eine primare parenchymatose Er- 

*) Die Untersuchung des Btickenmarks einer Katze, der vor zwei 
Jahren experimental! die Pyramidenbahn einseitig zerstttrt war, hat keine 
Ver&nderungen an den zugehorigen Vorderhornzellen erkennen lassen, so 
dass wohl der Zeit kein wesentlicher Einfluss auf die Entwickelung der 
Atrophie anerkannt werden kann. 
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Ma., 3/ a, n. f auf- 
j genommen am 10. 
I April 1895. Ge- 
storben am 23. No¬ 
vember 1896. 

R., 43 a. n.„ auf- 

f enommen am 6. 

uli 1892. Gestor- 
ben am 30. Sep¬ 
tember 1896, 


3. 


D., 32 a. n.. auf- 
genommon am 6. 
September 1896. 
Gestorben am 28. 
December 1896. 


4. 


T., 43 a. n. f aufge- 
nommen am 29. 
Mai 1895. Gestor¬ 
ben am 14. Januar 
1896. 


5. 


I 


A., 43 a. n., autgc- 
nommen am 29. 
Oktober 1894. Ge- 
storb. am 19. Marz 
1896. 


6. K., 52 a. n., aufge- 
nommen am 21. 
Marz 1895. Gestor¬ 
ben am 10. April 
' 1896. 


7. . M. # 44 a. n., auf- 
genommen am 9. 
December 1895. 
t Gestorben am 23. 
September 1896. 


8. E„ 44 a. n., auf- 
genommen am 16. 
! April 1893. Ge- 
I storben am 18. 
April 1896. 


9. 


U., 41 a. n. t auf- 
genommen am 12. 
Januar 1894. Ge¬ 
storben am 24. Mai 
1896. 


Somatische 

Erscheinungen. 

Krankheits- 
dauer Jahre. 

Todes- 

ursache. 

Sections- 

Gehim 

Pupillen lichtstarr, Kniephae- 
nomene gesteigert. keine Fa- 
cialisparese. 

W* 

Paralyti- 
scher An- 
fall. 

Deutlich. Schwunc 
der Hemispharen 
TrUbungen der 
Arachnoidea. 

Trage Lichtreaktionen, sym- 
metriscbe Steigerung der Pa- 
tellarreflexe, keine Facialis- 
parese. Parese der Peronaei. 

4 

Pneu- 

monie. 

Gewicht 1191 gr. 
Trubungen der 
Arachnoidea. 
Ependym -Granu- 
lationen d. 4. Vent. 

Lichtreaktion links erloschen. 
rechts trage. Kniephaenomene 
beiderseits erloschen. Parese 
des rechten Mundfacialis. 


Pneu- 

monie. 

Gewicht 1248 gr 
Pachymeningitis 
haemerrhagica in¬ 
terna. Ependym- 
granulationen. 

Pupillarreaktionen normal, 
Kniephaenomene leicht ge¬ 
steigert, keine Facialispares. 

1 

Throm¬ 
bose der 
Pneumo- 
nalarterie 

Gewicht 1424 gr. 
Triibungen der 
Arachnoidea, 
Starke Ependyrn- 
granulationen. 

Pupillen lichtstarr, mittelweit, 
Parese der rechten Mundfaci¬ 
alis, Kniephaenomene rechts 
erloschen, links schwacli er- 
haltlich. 

l*/« 

Pneu- 

monie. 

Gewicht 1169 gr. 
Ependymgranu- 
lationen in den 
Ventrikeln. 

Pupillen lichtstarr, beide Knie- 
phaeuomene stark gesteigert, 
Parese des rechten Mund¬ 
facialis. 

lS / 4 J 

1 

Pneu¬ 
monic, 
vereiterte 
Fraktur. 1 

Gewicht 1017 gr. 
Pachymeningitis 
haemorrhagica in 
terna, Ependym- , 
granu lationen. 

I 

Beide Pupillen lichtstarr, beide 
Kniephaenomene erloschen, 
keine Facialisparese. 

1 ! 

Lungen- j 
abcess. 

1 

i 

Gewicht 1242 gi. 
Arachnoidea rnehr- 
fach getrabt, 
Ependymgranu- 
lationen. 

Die Lichtreaktionen ei loschen, 
Pupillen weit, Kniephaenomene 
gesteigert, keine Facialispa¬ 
rese. 

3 j 

1 

Decubi- | 
tus. 

I 

Gewicht 1174 gr. 
starke Ependym- 
granulationen. 

Pupillen weit, beide lichtstarr, 
Kniephaenomene gesteigert, 
keine Facialisparese. 

2>/« 

i 

1 

Pneu¬ 

monic. 

Gewicht 1436 gr. 

Arachnoidea 
weisslich getrtibt. 
Ependymgranu 1 a- 
tionen d. Ventrik. 
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i 

Mikroskopischer Befund 

an den 


Rlickenmark 


Vorderhornzellen des 

Cervicalmark 

| Dorsalmark. 

Lumbalmark. 

| Cervicalmark. 

Dorsalm. 

1 Lumbal* und 

1 SacralmarkB 

Geringe graue 
Degeneration 
der Hinter¬ 
strange. 

Die Seiten- u. 
Hintcrstr&nge 
leicht r&tlich 
grau. 

Hinterer Teil 
der Seiten- u. 
ganze Hitter- 
strange grau. 

Viele Zellen 
degeneriert. 

i 

Degenerat. 
von geringer 
Ausdeh- 
nung. 

Sehr ausge- 
sprochene u. 
ausgedehnte 
Zelldegene- 
ration. 

Normal. 

Graue Strei- 
fungd. Seiten- 
strfinge. 

Graue Verfar- 
bung d. Hinter¬ 
strange. 

i 

Vereinzelte de- 
gencr. Zellen. 

Einzelne 
Zellen patho- 
logisch ver- 1 
[indert. 

Nur einzelne 
Zellen dege¬ 
neriert. 

Normal. 

1 Yordere Halfte 

1 der Hinter- 
* strange grau 
gestreift. 

A usgedehnte 
graue Veriar- 
bung der Hin- 
terstrange. 

Vereinzelte de- 
gener. Zellen. 

Einzelne 
Zellen patho¬ 
logist 1 h ver- 
iindert. 

i 

Fast nur pa- 
thologische 
Zellen. 

Hint ere Halfte 
der Seiten- und 
ganze Hinter 
strange gran 
verfarbt. 

Der gleiche 
Refund v ie im 
Cervicalm. 

Nur die G oll- 
schen Strange , 
in d. vorderen 1 
2 / 3 blassgrau. 

Normal. 

Normal. 

Nur sehr 
vereinzelte 
degeneriert© 
Zellen. 

Seitenstrange 
u. Hinterstrange 
blassgrau ge- 
streift. i 

HintererTeil d. 
Seitenstrange u. 
d. Hinterstrange 
in grosser Aus- 
dehn. blassgrau. 

Nur die Hinter¬ 
strange blass- 
grau. 

Normal 

Fraglich. 

Sehr viele 
deutlich ver- 
anderte 
Zellen, 

Hintere Halfte 
der Seiten- und 
ganze Hinter¬ 
strange grau 
verfarbt. 

Der gleiche 
Befund wie im 
Cervicalm. 

Hintere Halfte 
der Seiten- und 
ganze Hinter¬ 
strange grau 
degeneriert. 

i 

Fraglich. 

Normal. 

Eine mftssige 
Anzahl dege- 
nerierter. 
Zellen. 

! Normal. 

Die Hinter- | 
strange grau I 
verfarbt. 

| Die Hinter¬ 
strange grau 
verfarbt. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

i 

i 

Die Hinter- 
stra nge schwach 
grau verf&rbt. 

1 

Die G o 11- 
schen Strange 
grau. 

Der grflsste 
Teil der Hin¬ 
terstrange grau 
verfarbt. 

t 

Normal. 

Normal. 

i 

, Viele deut¬ 
lich veran- 
derte Zellen, 

Linker Goll- 
Ischer Strang 
leichtgrau ver¬ 
farbt 

Der hintere Teil 
d. Seiten- u. d. 
ganzen Hinter¬ 
strange blass 
grau. 

Die hinteren 
Teile d. Seiten- 
und die Goll- 
schen Strange 
grau verfarbt. 

Vereinzelte de- 
gener. Zellen. 

Normal. 

Die meisten 
Zellen deut¬ 
lich degen. 

! 
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o 

Name. 

Somatische 

Erscheinung. 

Krankheits- 
dauer Jahre. 

Todes- 

Ursache. 

Sections- 

Gehim. 

10. 

Tr., 42 a. n., auf- 
genommen am 10. 
April 1896. Ge- 
storben am 8. Fe- 
bruar 1897. 

Lichtreaktionen trage. Pares© 
d. rechten Mundfacialis, beide 
Kniephaenomene erloschen. 

1 

Embolie 

der 

Lungen- 

arterie. 

Gewicht 1476 gr. 
weisse TrCibung 
der Arachnoidea, 
Starke Ependym- 
granulation. 

11. 

S., 47 a. n., aufge- 
liommen am 17. 
August 1895. Ge- 
storben am 16. Fe- 
bruar 1897. 

Lichtreaktionen tr%e, leichte 
Parese der rechten Mund¬ 
facialis, Kniephaenomene sym- 
metrisch gesteigert. 

2 

Pneu- 

raonie. 

Gewicht 1164 gr. 
ausgedehnte Epen- 
dymgr anulation. 

12. 

[ 

i 

i 

W., 39 a. n., auf- 
genommen am 9. 
Januar 1894. Ge- 
storben am 25. Fe- 
bruar 1897. 

Beide Pupillen eng, lichtstarr, 
Kniephaenomene ein wenig 
gesteigert, keine Facialis- 
parese. 

i 

31/4 

Lungen- 

oedem. 

Gewicht 1206 gr. 
Epen dym gran u- 
lation der Hirn- 
ventrikel. 

1 


krankung des Nervengewebes, wie dies Wernicke auch fur 
die Hirnrinde annimmt, nicht von der Hand weisen; zu Gunsten 
dieser Annahme spricht jedenfalls die Thatsache, dass Falle mit 
sehr starken Veranderungen der Rindenzellen auch entsprechend 
ausgepragte Veranderungen der Vorderhomzellen darboten. 

Endlicn ware auch denkbar, dass die Vorderhornzelle in 
Folge einer primaren Erkrankung ihrer eigenen Wurzelfaser, 
also im Sinne der sog. retrograden Degeneration, sich verandert. 

Nach unseren Befunden mussen wir eine Beteiligung der 
vorderen Wurzeln an dem Degenerationsprocess erwarten, wie 
derselbe schon lange durch Hoc he thatsachlich nachgewiesen 
worden ist. Klinisch miisste viel haufiger, als es bisher mitge- 
teilt ist, sich eine Muskelatrophie mit Veranderungen der elek- 
trischen Erregbarkeit finden, denn es ist wohl kaum anzunehmen, 
dass die starker veranderten Zellen noch ihre Functionen er- 
fullen konnen. Es finden sich sicher sehr viele Falle von 
Dementia paralytica mit mehr oder minder ausgesprochener 
Muskelatrophie, dieselbe wurde aber bisher immer als eine central 
bedingte Inactivitatsatrophie angesehen, ausser einzelnen sehr 
ausgesprochenen Fallen, bei denen man dieselbe auf eine peri- 
phere oder spinale Erkrankung zuruckfuhren konnte. Viele 
spinal bedingte Muskelatrophien geringeren Grades werden ent- 
weder ubersehen oder als Inactivitatsatrophien aufgefasst, weil 
keine EaR nachweisbar ist; hier ist ein Umstand zu beriick- 
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Mikroskopischer Befunc 

an den 


Rtickenmark 


Vorderhornzellen des 

Cervic&lmark. 

Dorsalmark. 

Lumbalmark. 

Cervicalm. 

Dorsalm. 

Lumbal- und 

8 acral mark 8. 

Vorder© H&lfte 
der Hinter- 
str&nge blass- 
grau. 

Hintere Halfte 
der Seiten- und 
die vordere 
Halfte der 
Hinterstrange 
grau verfarbt. 

Nur die Goll- 
schen StrUnge 
degenerirt. 

Normal. 

Normal. 

Yiele ver- 
finderte 
Zellen. 

Seite nsfcriinge 
und die vorderen 
2 /a der Hinter- 
1 strange grauge- 
j streift. 

Die ganzen Sei¬ 
ten- und der 
vordere Teil der 
Hinterstrknge 
grau gestreift. 

Nur die Goll- 
schen Strange 
blassgrau ver- 
fiirbt. 

Normal. 

Normal. 

Normal. 

|Hintere Halfte 
| der Seiten- 
strange und die 
Hinterstrange 
leicht grau ge- 
streift. 

Der gleiche Re¬ 
fund wie im Cer- 
vicalmark. 

; 

1 1 

Die ganzen 
Hinterstrange 
grau verfarbt. 

Einzelno degc- 
nerirte Zellen. 

Normal. 

I 

l 

1 

Sebr verein- 
zelte degeno- 
rirte Zellen. 

i 


sichtigen, auf den Mann aufmerksam gemacht hat, dass sich 
ebenso wie bei der gewohnlichen spinalen Muskelatrophio zu- 
weilen, so auch bei der Dementia paralytica mit Muskelatrophio 
eine EaR deswegen nicht findet, weil eine Zelle nach der anderen 
ergriffen wird und immer nur die zugehorige Muskelfaser 
degeneriert, so dass bei der iiberwiegenden Anzahl der augen- 
blicklich noch intakten Fasein eine trage Zuckung nicht zustande 
kommt; der Process schreitet zu langsam fort, um eine EaR 
zustande kommen zu lassen. Auch ich konnte bei einem Para- 
lytiker, der ausgedehnte Atrophien der Handmuskeln, namentlich 
der Interossei darbot, keine trage Zuckung, keine Umkehr der 
Reactionsformel, wohl aber eine quantitative Herabsetzung der 
Erregbarkeit feststellen. — G-enauere umfassende Untersuchungen 
fiber die elektrische Erregbarkeit der Muskeln und Nerven bei 
Dementia paralytica konnten hier noch manches interessante 
Resultat ergeben. 

Die von mir untersuchten Falle habe ich in den Tabellen 
auf Seite 22- 25 zusammengestellt. 

Man ersieht aus dieser tabellarischen Zusammenstellung, 
dass sich in 88 pCt. der Falle von Dementia paralytica Ver- 
anderungen der Yorderhomzellen finden, falls man sich nur die 
Mfihe nimmt, das Rfickenmark in alien Hohen und an einer 
grossen Reihe von Schnitten zu untersuchen. In 17 pCt. konnte 
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eine Veranderung an den Zellen trotz des eifrigsten Suchens 
nicht festgestellt werden. Es fanden sich: 

Veranderungen des Riickenmarks in alien Hohen in 8 Fallen, 
d. h. in 25 pCt., 

Veranderungen nur im Lenden- und Cervicalmark in 2 Fallen, 
d. li. in 17 pCt., 

Verandeiungen ausscliliesslich im Lendenmark in 5 Fallen, 
d. h. in 41 pCt. 

Betrachten wir nun noch die Haufigkeit der Beteiligung der 
einzelnen Riickenmarkshohen iiberhaupt an denZelldegenerationen, 
so ergiebt sich fiir: 

Das Lendenmark eine Erkrankung von 10 Fallen, d. h. in 
83 pCt., 

fiir das Cervicalmark eine Beteiligung in 5 Fallen d. h. in 
41 pCt. und fur das Dorsalmark eine solche in nur 3 Fallen, 
d. h. in 25 pCt. 

Aus der Tabelle gelit weiter hervor, dass selbst bei starker 
Erkrankung der Strangsysteme eine Zellerkrankung ganz fehlen 
oder nur wenig entwickelt sein kann (Fall 11 und 12) und dass 
trotz geringer Beteiligung der Strangsysteme am Erkrankungs- 
process dennoch sehr ausgesprocheneZelldegenerationen vorhanden 
sein konnen. (Fall 3.) Es sckeint hieraus eine gewisse Unab- 
liangigkeit der Erkrankung der Fasersysteme und derjenigen der 
Vorderhomzellen hervorzugehen, und dies macht eine primare 
parenchymatose Erkrankung der Vorderhomzellen viel wahr- 
scheinlicher, als eine secundare Degeneration infolge der Faser- 
erkrankung. Warum sich jedoch diese primare Erkrankung der 
Vorderhomzellen am haufigsten und intensivsten in dem Lenden¬ 
mark entwickelt, scheint mir bis jetzt noch unverstandlich. Auch 
beziiglich der Abhangigkeit der Zelldegenerationen von der 
Krankheitsdauer ergiebt sich kein constantes Verhaltnis und 
ebenso wenig geht die Zellerkrankung dem Schwund des Gehirns 
parallel. Bei den mit den verschiedensten neuropathologischen 
Symptomen verlaufenden Fallen von Dementia paralytica finden 
sich Zelldegeneiationen oder konnen auch fehlen. Die Intensitat 
der Zellerkrankung scheint weder eine Function der Erkrankung 
der Fasersysteme, noch der Krankheitsdauer, noch des Gehirn- 
schwundes zu sein. Ich glaube, dass aus diesen Untersuchungen 
eine sehr haufige Beteiligung der Vorderhomzellen an dem 
Degenerationsprocess hervorgeht, wenn auch bestimmte Anhalts- 
punkte fur dieselbe nicht aufgestellt werden konnen. 

Ich habe zura Schluss noch die angenehme Pflicht, Herm 
Prof. Ziehen fur die Anregung und vielfache Unterstutzung 
bei diesen Untersuchungen und Herrn Prof. Binswanger fur 
die giitige Ueberlassung des Materials und der Kranken- 
geschichten meinen aufrichtigsten Dank auch an dieser Stelle 
auszusprechen. 


Digitized by 


Got igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



des Rtlckenmarks bei Dementia paralytica. 


27 


Erkldrung der Ahbildungen. 

Fig. 1. Zelle mit umschriebenem Schwund der Chromatinschollen. Dass 
es sich hierbei nicht urn eine Verwechselung mit dem Axencylinderur- 
sprungshtigel handelt, geht ausser aus anderem auch daraus hervor, dass 
der fragliche Fortsatz noch einzelne Chromatinschollen enth&lt und sich 
somit als Protoplasmafortsatz zu erkennen giebt. Fall 10. Lendenan- 
schwellung. 

Fig. 2. Zelle mit gitterartiger Structur. Fall 1. Oberes Lendenmark. 

Fig. 3. Zelle mit feinkdrniger Protoplasmastructur und deutlicher Kern- 
degeneration. Fall 1. Cervicalmark. 

Fig. 4 und 5 Oebergang der feinkttrnigen in eine homogene Plasma- 
structur. 2 Zellen aus dem Lumbalmark von Fall 5. 

Fig. 6. Zelle mit homogener Protoplasmastructur und wandstandigem 
Kern. Fall 1. Cervicalmark. 

Fig. 7. GaDZ blasse Zelle mit verwaschenen Zellgrehzeh und in der Auf- 
lttsung begriffenem Kern. Fall 1. Cervicalmark. 

Fig. 8. Geschrumpite Zellen mit vereinzelten, compacteren Nisslktfrpern 
(beginnende Sklerose). Fall 1. Dorsalmark. 

Fig. 9. Stark sklerotische Zelle mit geschlangelten Forts&tzen. Fall 1. 
Dorsalmark. 

Fig. 10. Sklerotische Zelle mit geschrumpftem Kern. Fall 1. Oberes 
Lendenmark. 

Fig. 11. Sklerosirte Zelle mit stark geschrumpftem sich gleichmassig 
tUrbendem Kern, mit zwei Kernkorperchen. Fall 1. Lendenan- 
schweliung. 

Fig 12. Zelle mit centralem Schwund der Chromatinschollen und Ersatz 
derselben durch eine homogene Protoplasmamasse. Fall 2. Dorsal¬ 
mark. 

Fig. 13. Fast ganz mit Pigment erftillte Zelle, nur ein schnr.aler sichel- 
fiBrmiger Saum mit veranderten Chromatinschollen. Fall 8. Lumbalmark. 

Fig. 14. Pigmentatrophische Zelle mit degenerirtem Kern und ver¬ 
waschenen Zellgrenzen. Fall 1. Lendenanschwellung. 

Fig. 15. Zelle mit vier stark lichtbrechenden Tropfen im Protoplasma 
nnd Schwund der Chromatinschollen. Beginnende Colloiddegeneration. 
Fall 12. Cervicalanschwellung, 

Fig. 16. Zelle mit starker Colloidentartung aus dem Cervicalmark. Fall 2. 

Fig. 17. Zelle mit feinkftrniger Protoplasmastructur, einer kleinen Vacuole 
und tiberragendem Kern. Fall 2. Lendenanschwellung. 

Fig. 18. Zelle mit zahlreichen kleinen Vacuolen und Verlust der Chromatin¬ 
schollen Fall 2. Cervicalmark. 

Fig. 19. Zelle mit Pigmentzunahme und zw T ei grosseren Vacuolen. Flemming- 
prSparat. Fall 1. Lendenanschwellung 

Fig. 20 u. 2l. Dieselbe stark vacuolisirte Zelle mit feinkornigem Proto¬ 
plasma in zwei aufeinander folgenden Schnitten. Fall 1. Lenden¬ 
anschwellung. 

Fig. 22 a, b, sich auflflsender. c, d. schrumpfender Kern mit Vacuolisation 
und Zerfall dor Nucleoli. Flemmingpraparate. Fall 1. Lendenmark. 

Fig. 23. Eine zweikernige Zelle aus dem Sacralmark von Fall 4. 

Fig. 24. Eine zweikernige Zelle mit korniger Protoplasmastructur und 
ohne Forts&tze aus dem Lumbalmark von Fall 2. 

Fig. 25. Zwei Zellen mit vielen Falten der Zellenmembran, die eine 
Karyokinese vortauschen konnten. Fall 10. Sacralmark. 

Fig. 26. Eigenttimliche dreistrahlige Figur im Kerninneren. a) bei Apo- 
chromat 2,0 und Comp.-Ocular 4. b) bei Apochromat 2,0 und Ocular 12 
und Lampenbeleuchtung. Fall 2. Cervicalmark. 

Fig. 27. Atrophische Zelle (?) mit an die Peripherie ansetzenden Ffiden. 
(Randvacuolen?) Fall 5 Dorsalmark. 

Fig. 28. Zelle mit starken Randvacuolen und dadurch bedingtem Ueber- 
ragen des Kerns; an die Zelle ansetzende Gliafuden (?). Fall 2. 
Lendenmark. 
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Fig. 29. Die aussersten Teile einer geschrumpften Ganglienzelle bei Apo- 
chromat 2,0 und Comp. Ocular 8. Maschiges, mit feinen KOmchen ver- 
sehenes Protoplasmageriist. Fall 5. Dorsalmark. 
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Eine neue Form der periodischen Psychosen. 

Von 

Prof. T H. ZIEHEN 

in Jena. 


Man kann einen periodischen und einen recidivierenden 
Yerlauf der Psychosen unterscheiden *). Der periodische Verlaut 
stellt einen Specialfall des recidivierenden Verlaufs dar. Man 
nennt eine Psychose periodisch, wenn die Anfangspunkte der 
einzelnen Krankheitsanfalle uin, ungefahr gleiche Intervalle 
von einander entfernt sind. In manchen Fallen zeigt sich die 
Periodicitat auch darin, dass das symptomfreie Intervall zwischen 
je zwei aufeinander folgenden Krankheitsanfallen stets ungefahr 
gleich gross ist, wahrend die Dauer des Anfalles Schwankungen 
unterworfen ist. Diese beiden Typen der Periodicitat sind 
bisher nicht stets geniigend auseinander gehalten worden 2 ). 
Schon wegen ihrer durchaus verschiedenen Aetiologie und Pro¬ 
gnose verdienen sie eine sorgfaltige Trennung. Der erste Typus 
ist nicht einfach an eine bestimmte Disposition, sondem auch an 


2 ) Vgl. hierzu meine Psychiatrie. Berlin 1894 8. 197 ff. 

2 ) Vgl jedoch Kr a fft- Eb i n g. Lelirb. d. Psychiatrie. 5. Auflage 
Seite 476. 
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periodiache korperliche Processe (Menstruation) oder periodisch 
wiederkehrende Aenderungen der Lebensweise, des Berufs etc., 
welche ihrerseits meist an die Jahreszeit gekntipft sind, gebunden. 
Der zweite scheint durchweg — wenn auch nicht bezfiglich 
seines ersten Auftretens, so doch bezfiglich der spateren Aufalle 
— auf eine periodisch, unabhangig von Gelogenheitsursachen, 
sich aussernde Disposition hinzuweisen. Die Prognose der zweiten 
Gruppe, welche dem circularen Irresein naher steht, ist wesent- 
lich ungiinstiger. 

Die Grenze zwischen den periodischen Psychosen und den 
recidivierenden Psychosen ist nicht scharf. Die Regelmassigkeit 
der "Wiederkehr von Anfallen ist auch bei ersteren nicht absolut 
Auch beobachtet man oft genug, dass aus nachweisbaren oder 
nicht nachweisbaren Grtinden ein einzelner Anfall zuweilen prii- 
poniert oder postponiert. Ferner findet man Falle, in welchen 
alle Uebergange zwischen einer fast absoluten Regelmassigkeit 
und einer absoluten Unregelmiissigkeit verwirklicht sind. Die 
Falle, welche ich im Folgenden beschreiben werde, gehoren zu 
denjenigen, welche eine relativ sehr genaue Periodicitat zeigen. 

Auf die allgemeino Stellung der periodischen Psychosen 
gehe ich hier nicht ein. Auch die Frage, ob es richtig ist, im 
System der Psychosen die periodischen zu einer Gruppe zu 
vereinigen, soli nicht bertihrt werden. In diesem Aufsatz will 
ich vielmehr, absehend von alien allgemeinen Einteilungsfragen, 
lediglich vom Standpunkt desYerlaufs die periodischen Psychosen 
als eine Gruppe betrachten. Die missbrauehliche Ausdehnung 
des Begriffes der Periodicitat, welche Kraepelin vertreten 
hat, ist schon von anderer Seite gentigend zuruckgewiesen 
worden x ). Es gentigt daher, wenn ich bemerke, dass ich Perio¬ 
dicitat stets in dem fiblichen engeren Sinne auffasse. 

Die periodischen Psychosen, welche seither bekannt waren, 
sind, wenn ich von den circularen Psychosen absehe, folgende: 

1. Die periodische Manie und die periodische maniakalische 
Exaltation (Hypomanie). 

2. Die periodische Melancholie und die periodische melan- 
cholische Verstimmung (Hypomelancholie) und 

3. die periodische acute hallucinatorische Paranoia. 

Die erstgenannte ist bereits lange genug bekannt. Die 
periodische Melancholie wurde auch von alteren Autoren hin 
und wieder erwahnt. Kirn berticksichtigte sie in seinem be- 
kannten Werke noch kaum 1 2 * * ). Ausftihrlicher habe ich in einem Yor- 
trag auf der Naturforscherversammlung zu Lubeck 1895 liber die 
periodische Melancholie und Hypomelancholie gesprochen 8 ). 
Kraepelin und Hecker haben ihre Haufigkeit erheblich unter- 

1 ) Siehe z. B. den Vortrag Hitzig’s auf der Versammlung mittel- 
deutscher Psychiater und Neurologen in Halle. 1897. 

2 ) Kirn, die periodischen Psychosen. 1878 z. B. S. 89. 93. 

5 ) Siehe auch meine Abhandl. Die Erkennung und Behandlung der 

Melancholie in der Praxis. Halle 1896, S. 34 11'. 
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schatzt. In der Discussion liber meinen Vortrag hob Mendel her- 
vor, dass doch wolil ein Uebergang in circulates Irresein in diesen 
Fallen eintreten werde 1 ). Ich habe samtliche Falle weiter verfolgt. 
Bislang ist ein solcher Uebergang in keinem einzigen eingetreten. 
In einem Fall endete ein neuer Krankheitsanfall totlich: er bot 
zunachst wiederum das typische Bild einer Melancholie, dann traten 
im Anschluss an eine schwere Gemlitsbewegung Hallucinationen, 
Yerfolgungsvorstellungen und Incoharenz auf, Symptome, welche 
friiher niemals aufgetreten waren; die Section ergab eine acute 
Endocarditis. Alle iibrigen Falle boten wiederum ihre typischen 
Anfalle; die reactive Hyperthymie am Schluss des Anfalles fehlte 
oder war unerheblich. Das Vorkommen einer periodischen Melan¬ 
cholie kann sonach als sicher betrachtet werden. 

Die periodische acute hallucinatorische Paranoia 
wurde friiher und wird zum Teil noch jetzt mit der periodi¬ 
schen Manie zusammengeworfen 2 ). Einzelne Falle Kirn’s 
sind wahrscheinlich bereits hierher zu rechnen. Auf die Be- 
rechtigung der Bezeichnung „Paranoia“ gehe ich an dieser Stelle 
nicht ein. Mag man statt acuter haducinatorischer Paranoia den 
Begriff der Amentia oder des hallucinatorischen Wahnsinns u. s. f. 
einsetzen, die Thatsache, dass eine periodische Psychose nicht 
selten vorkommt, welche von der Manie zu unterscheiden ist, 
weil Hallucinationen ihr Hauptsymptom sind, ist unzweifelhaft. 
Ein grosser Teil der periodischen Menstruationspsychose geliort 
hierher. Sie ist im ganzen aderdings seltener als die periodische 
Manie und die periodische Melancholie 3 ). Ich habe ferner nach- 
gewiesen, dass auch die ideenfliichtige, incoharente und stuporose 
Form der acuten Paranoia ab und zu periodisch auftreten 4 ). 
Kliniscli wichtig ist scliliesslich die Thatsache, welche ich erst 
kiirzlich wieder in einem Fad sicher feststellen konnte, dass 
zuweilen der einzelne Anfall der acuten haducinatorischen Para¬ 
noia von voriibergehenden sog. korperlichen hysterischen Sym- 
ptomen (Druckpunkten, sensiblen und sensorischen Storungen) be- 
gleitet sein kann, obwohl solche im Intervall nicht nachweisbar sind. 
Sehr bemerkenswert sind auch die klinischen Beziehungen der 
periodischen acuten haducinatorischen Paranoia zur einfachen 
und zur complicierten Migrane. Das periodische acute halluci- 
natorische Delirium einiger Autoren [Mendel 5 ), Krafft- 
Ebing 6 )] betrachte ich nur als die peracute Varietat der 
periodischen acuten haducinatorischen Paranoia. 

! ) Etwa wie in der Beobachtung XIII von Kirn. 

2 ) Nenerdings rechnet sie z. B. auch Kraepelin falschlich noch zu 
den „manischen Formen“ (Psychiatr e, 5 Aufl. 1896 S. 606 und 617). Bichtig 
ist daran nur, dass es eine Uebergangsform zur ideenflUchtige halluzina- 
torischen Paranoia gibt, welche ich friiher ausftihrlich beschrieben habe, 
und welche ausnahmsweise auch periodisch auftritt. 

®) So ttussert sich auch Mendel. Berl. klin. Wochenschr., 1894. 

*) Arch. f. Psychiatrie, Bd. XXIV, H. 1 u. 2. 

5 ) 1. c. 

«) 1. c. S. 469. 
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Ausser der periodischen Manie,. der periodischen Melancholic 
und der periodischen acuten hallucinatorischen Paranoia findet 
man in der Litteratur keine periodischen Psychosen erwabnt. 
Nur ist noch allgemein bekannt, dass die Menstruation nicht 
selten von voriibergehenden neurasthenischen Symptomen be- 
gleitet ist, Ich mochte diese vierte Form als „periodische 
neurasthenische Verstiminung 44 bezeichnen. Ausnahmsweise 
kommt sie auch ohne Beziehung zur Menstruation vor. In den 
drei letzten Jahren bin ich nnn auf eine weitere Form aufmerk- 
satn geworden, welche ich als periodische acute einfache Para¬ 
noia 3 ) bezeichne. Meines Wissens enthiilt die Litteratur nichts 
uber dieselbe. Sie ist dadurch ausgezeichnet, dass primare, nicht 
aus Hallucinationen her vorgegan gene Wahnvorstellungen das 
einzige Hauptsymptom bilden. 

Da die Zahl meiner Fade zu klein ist, um bereits ein voll- 
stiindiges Bild dieser seltenen Krankheit zu entwerlen, so will 
ich an der Hand des charakteristischsten Falles die Hauptsym- 
ptome besprechen. 

Es handelt sich um einen 40jahrigen Mann, welcher seit 
12 Jahren verheiratet ist, friiher Strumpfwirker war, seit aeht 
Jahren jedoch ein Kolonialwarengeschiift ubcrnommen hat. Der 
Yater starb an den Folgen einer Wirbelsaulenverletzung. Er 
lebte nacli der letzteren noch sieben bis aclit Jahre und soil den 
Kranken nach der Yerletzung gezeugt liaben. Miitterlicherseits 
soil keine Belastung vorliegen. Ein jiingerer Bruder ist gesund, 
ein alterer Bruder soli in jeder Beziehung resistenzlos sein. 
Zwei Kinder des Kranken leben, das eine ist korperlieh zuriick- 
geblieben und gedachtnisschwaeh. Ein drittes Kind starb am 
aehten Lebenstag an Kriimpfen. Die Geburt des Kranken scheint 
normal verlaufen zu sein. Auf der Schule fiel ihin das Lernen 
schwer. Er soil stets sehr ehrgeizig gewesen sein. Seit 15 Jahren 
leidet Patient an einer chronischen Obstipation wechselnden Grades. 
Mitunter bleibt der Stuhlgang fiinf Tage aus. Haufig geht mit 
dem Stuhl etwas Blut und Schleim ab. Die Obstipation soil 
seit der fieirat zugenommen liaben. Angeblich hat der Kranke 
friiher einmal an Magen- und Lungenkatarrh gelitten. Gegen 
Alkohol und Tabak war er stets absolut resistenzlos. Schon 
bei kleinen Dosen trat starkes Zittern und Herzklopfen ein. 
Zeitweilig bestand friiher auch ein Flimmern um das rechte 
Auge (wahrscheinlich also fibrillares Zittern im M. orbicularis 
oculi). Im librigen bot der Kranke friiher keine Storungen. 
Andere atiologische Factoren ausser der erwiilinten Belastung 
liessen sich trotz specieller Erkundigungen nicht nachweisen. 

Seit dem Jahre 1889 traten periodische Anfalle bei dem 
Kranken auf. Meistens begannen dieselben um Ostern und 


! ) Das Wort „acut tt kann hier wie bei der periodischen acuten hallu- 
cinatorischen Pananoia sehr wohl zur AbkUrzung wegt’allen. „Eintach“ 
verstehe ich im Sinne von nicht-hallucinatorisch. 

Monateschrift fUr Psycliiatrie und Neurolo^ie. Bd. III. Heft 1. 3 
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hielten vier bis sechs Wochen an. Einige Male schob sicli auch 
ein Zwischenanfall im Herbst ein. Leider weiss weder der Kranke 
selbst noeh seine Frau bestimmte Daten anzugeben. Der Anfall 
beginnt meist mit gastrointestinalen Storungen, so namentlich 
mit einer hartnackigeren Obstipation. Alsdann stellen sich 
Wahnvorstellungen und 'Affectstorungen ein. Die Wahn- 
vorstellungen sind verfolgenden Inlialts und kehren sich 
ausschliesslich gegen seine nachste Uragebung, speciell gegen 
seine Frau. Der Inhalt der Wahnvorstellungen war in den ver- 
schiedenen Krankheitsanfallen nicht stets gleich. In einem An¬ 
fall trat der Walm ehelicher Untreue auf, in den anderen be- 
hauptete er gewbbnlich, seine Frau stecke heimlich Geld weg 
und wolle ihn vergiften, weil er ihr friiher einmal vorgeworfen 
habe, dass sie niclits in die Ehe eingebracht. Die Affectstorung 
besteht ausschliesslich, abgesehen von einem intensiven Miss- 
trauen, in einer gesteigerten Zornmutigkeit. Letztere lauft in 
den meisten Anfallen den Wahnvorstellungen parallel und wird 
im einzelnen ganz durch sie bestimmt. Sie richtet sich dem- 
entsprechend fast ausschliesslich gegen seine Frau. Krankhafte 
Heiterkeit oder Traurigkeit und Angstaffecte sind niemals vor- 
gekommen. Die Ideenassociation ist, wie ieh mich selbst iiber- 
zeugt habe, weder beschleunigt noch verlangsamt. Krankheits- 
bewusstsein ftir die Wahnvorstellungen fehlt im Anfall voll- 
standig. Hallucinationen, Illusionen und illusionaere Auslegungeu 
haben sich auch bei genausten Fragen und Erkundigungen nicht 
nachweisen lassen. Die Handlungen des Kranken sind wahrend 
des Anlalls ganz durch seine Wahnvorstellungen bestimmt. Mehr- 
fach hat er seine Frau im Anfall bedroht und geschlagen. Der 
Anfall setzt so plotzlich ein, dass der Kranke und die An- 
gehorigen den Tag bestimmt angeben konnen. Auch der Schluss 
tritt sehr brusk ein. Das Abklingen vollzieht sich meist in 
2—3 Tagen. Amnesie besteht nicht. Der Kranke erinnert sich 
aller Einzelheiten. Er fiihlt sich nur nach dem Anfall einige 
Tage sehr erschopft. Eine reactive Hyperthymie scheint niemals 
vorgekommen zu sein. Der Schlaf ist im Anfall zeitweise sehr 
schlecht. 

Unter den korperlichen Symptomen des Anfalls hebe ich 
zunachst hervor, dass das Korpergewicht stets ziemlich stark 
abnimmt. Die Abnahme soli z. B. in einem Anfall vier Pfund, 
in einem anderen neun Pfund betragen haben. Der Kopf soil 
zuweilen etwas starker gerotet sein, die peripherischen Korper- 
teile fand ich sehr kiihl. Die Pulsfrequenz 1 ) ist, soweit ich sie 
beobachten konnte, normal. Die Zunge ist stark belegt. Hande 
und Zunge zittern bei dem Vorstrecken etwas. Sonst fanden sich 
trotz eingehender Untersuchung keine speciellen korperlichen 
Symptome wahrend des Anfalls. 

J ) Bei der periodischen Melancholic ist die Pulsfrequenz, soweit nicht 
Angstaffecte auitreten, lierabgesetzt, ebenso in der depressiven Phase des 
gewohnlichen circularen Irreseins. 
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Ausserhalb des Anfalls habe ich den Patienten gleichfabs 
gesehen. Er bietet auf psychischem Gebiet keine erkennbaren 
Storungen. Die Intelligenz entspricht etwa dem Mittelmaass, 
seine Bildung etwa dem socialen Milieu, in dem er lebt, Jeden- 
falls liegt kein pathologischer Intelligenzdefect vor. Auch die 
Affectlage iiberschreitet die physiologische Breite in keiner 
Richtung. Fur die Anfalle und speciell fiir die Wahnvorstellungen 
bekundet er ein vollstandiges Krankheitsbewusstsein. Er bittet 
selbst um Mittel gegen die Wiederkehr der Anfalle. 

Die korperliche Untersuchung ergiebt ausserhalb der Anf&lle 
folgenden Befund: Fettpolster sehr geiing. Korpergewicht auch 
ausserhalb des Anfalls im Vergleich zur Korpergrosse gering. 
Gesicht blass, Conjunctiva etwas blass. Chronischer Dickdarm- 
catarrh. Herz normal. Pulsfrequenz normal. Leichte Dampfung 
iiber den Lungenspitzen. Vesicul&res Atmen. Zunge sehr belegt. 
Sonstige Korperorgane normal. Gesichtsschadel etwas schief. 
Pupillen gleich, mittelweit; Reactionen erhalten. Facialisinner- 
vationen rechts uberwiegend, Motilitat imUebrigen intact. Die dyna- 
mometrische Messung ergiebt rechts und links den gleichen Mittel- 
wert (42 kg). Samtliche Sehnenphanomene etwas gesteigert. 
Sensibilitat intact. Ab und zu bestehen leichte Stirnschmerzen. 
Die Valleix’schen Punkte sind etwas druckempfindlich, beiderseits 
in gleichem Grade. Sensorische Functionen (Sehen etc.) intact. 

Es ist wolil unzweifelhaft, dass es sich in diesem Fall um 
keine der schon bekannten Formen des periodischen Irreseins 
handelt. Die charakteristische Affectstorung der Manie bezw. 
Hypomanie oder der Melancholie bezw. Hypomelancholie fehlen 
durcliaus. Die Stimmungslage konnte eher etwa der periodischen 
neurasthenischen Verstimmung (s. o.) an die Seite gestellt werden, 
von der letzteren unterscheidet sich mein Fall jedoch total durch 
die primaren Wahnvorstellungen der Verfolgung. Ferner konnte 
man fragen, ob nicht doch vielleicht Hallucinationen oder 
Illusionen bestanden haben, welche der Kranke dissimuliert, ob 
es sich also nicht um eine periodische hallucinatorische Paranoia 
handelt. Meines Erachtens ist auch dies mit Bestimmtheit aus- 
zuschliessen. Es lasst sich kein Grundabsehen, weshalb der Kranke, 
welcher sich mit der grossten Offenheit fiber seine Wahnvor- 
vorstellungen ausspricht, seine Sinnestauschungen verheimlichen 
sollte. Zumal im Intervall ware ein solches Benehmen ganz un- 
verstandlich. Auch ergiebt die Schilderung der Ehefrau nichts 
im Benehmen des Kranken, was irgendwelchen Anhalt ftir das 
Bestehen von Sinnestauschungen gabe. 

Endlich konnte man bestreiten, dass tibeihaupt eine periodi¬ 
sche Psychose vorliege, und behaupten, dass es sich um die 
remittierende Form einer chronisclien einfachen Paranoia handle; 
bekanntlich tauschen diese Remissionen ofters eine Intermission 
vor. Als ich in der That den Kranken zum ersten Mai sab 
und von seiner Anamnese nichts wusste, war ich selbst geneigi. 
eine solche chronische remittierende Form anzunehmen. Bn 

3* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



86 


Ziehen, Eine neue Form der periodischen Psychosen. 


weiterer Beobachtung und Berucksichtigung der Anamnese er- 
wies sich jedoch diese Annahme als ganz haltlos. Zunachst ist 
ein so lange fortgesetzter und so regelmassiger Wechsel der 
Remissionen meines Wissens nach niemals bei einfacher chroni- 
scher Paranoia beobachtet worden. Ebenso ist das brtiske Ein* 
setzen und Schwinden der Anfalle bei den Exacerbationen einer 
einfachen chroniselien Paranoia ganz ungewohnlich. Endlicli 
ist das Yerhalten im Intervall entscheidend. In der Remission 
der einfachen chroniselien Paranoia ist das Krankheitsbewusst- 
sein stets unvollkommen; sonst sind es eben keine Remissionen. 
Zumal bei einer zweiten oder dritten Remission stellt sich der 
Kranke zu den Wahnvorstellungen gunstigsten Falles so, dass 
dass er sie einstweilen auf sich beruhen lasst. Demgegeniiber 
handelt es sich in dem mitgeteilten Fall um ein vollstandiges 
Krankheitsbewusstsein, uin eine wirkliche Intermission. 

Natiirlich kann ich keine Biirgschaft dafur iibernehmen, dass 
nicht schliesslich die periodischen Anfalle doch nocli verschmelzen 
und somich schliesslich das Bild .der chroniselien einfachen 
Paranoia zustande kommt. Ein soldier Ausgang ist mil* nicht 
wahrscheinlieli, aber nicht ausgcsehlossen. Es wiirde iibrigens 
der Bedeutung der Thatsache, dass jetzt periodisohe Anfalle 
einer acuten einfachen Paranoia auftreten, keinen Einbruch tliun. 
und auch die Diagnose einer periodischen Psychose nicht urn- 
stossen. \Yir wissen, dass auch die typische periodische Manie 
zuweilen nach Jahren in eino chronische remittierende ubergeht: 
an der Stelle der Intervalle sind Remissionen getreten. Ich 
selbst liabe einen ganz unzweideutigen Fall dieser Art be¬ 
obachtet. Auch bei der periodischen Molaricholie kommt eine 
solclie secundare Yerschmelzung vor. 1 ) AVenn also selbst spater- 
hin in meinem Fall eine ahnliche Concretion der Anfalle ein- 
treten sollte, so ist damit die Diagnose einer periodischen acuten 
einfachen Paranoia nicht beseitigt. 1m Uebrigen wird man 
mangels analoger Erfahrungen die Prognose bezuglich des 
weiteren Yerlaufs als ganz zweifelhaft bezeichnen mtissen. 

Soviet zur Diagnose und Prognose. Die Aetiologie ist 
in dem vorliegendem Fall leidlich klar. Es handelt sich wohl 
unzweifelhaft urn cine psycho- und neuropathisehe Disposition: 
den belastenden Einfluss einer Wirbelsaulenverletzung auf die 
nach ihr gezeugten Kinder konnte ich bereits in einem anderen 
Fall nachweisen. Wenn jemand auf Grund dieser Aetiologie 
den Fall zu dem sog. erblieh - degenerativen Irresein rechnen 
wollte, so ware nur einzuwenden, was gegen alle solclie atiolo- 
gische Einteilungen einzuwenden ist und oft mit Recht ein- 
gewandt wurde. Ob der chronische Darmkatarrh eine Rolle 
spielt. etwa im Sinne einer Autointoxication, welche jetzt be- 
kanntlich in Frankreich in den atiologischen Leliren sehr in den 
Yordergrund gestellt wird, ist zweifelhaft. Keinesfalls wird man 


Siehe hierzu auch Sell tile, Klin. Psychiatrie. 1880. S. *299. 
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etwa die Anf&lle ausschliesslich auf recidivierende Autointoxi- 
cationen zuruckfiihren diirfen. Hiergegen spricht entschieden 
erstens die relative Regelmassigkeit ihrer Wiederkehr und 
zweitena die Thatsache, dass schwere Obstipationen mehrfach auch 
in dem Intervall vorgekommen sind, ohne einen Anfall aus- 
zulosen. Irgend ein Factor in dem beruflichen Leben des 
Kranken u. 8. f., welcher das specielle Auftreten der Anfalle im 
Friihling erklaren konnte, war nicht nachzuweisen. Ich ver- 
mute daher, dass es sich um den zweiten der zu Anfang dieses 
Aufsatzes aufgestellten Typen des periodischen Irreseins handelt. 
Auch muss ich den Grad der Regelmassigkeit der "Wiederkehr 
der Anfalle dahingestellt sein lassen. Um eine absolute Periodi- 
citat handelt es sich keinesfalls, ebensowenig, bezw. erst recht 
nicht um ein regelloses Recidivieren. 

Die Therapie bestand in einer Regelung der Diat, inLeib- 
massage und Ewer’schen Uebungen und regelmassiger Bewegung 
in freier Luft. Dabei besserten sich die Darmstorungen wesent- 
lich. Die Anfalle selbst versuchte ich durch preventive 
Bromsalzbehandlung und hydropathische Einpackungen, von 
welch letzteren ich gerade bei periodischer und circularer. 
Psychose sehr belriedigende Wirkungen beobachtet habe, aus-* 
zugleichen. Einen nachhaltigen Erfolg kann ich bis jetzt nicht 
verzeichnen. Die Anstaltsbehandlung wurde im Hinblick auf 
den raschen Verlauf der Anfalle und die langen Intermissionen 
abgelehnt. 

Durch diesen Fall wurde ich auf eine kleine Gruppe von 
Fallen wieder aufmerksam, welcho offenbar gleichfalls dieser 
periodischen acuten einfachen Paranoia zuzuweisen sind und 
nur durchweg milder verlaufen, als der zuerst mitgeteilte Fall. 
Es handelt sich um eine menstruale Form. Oben habe ich be- 
reits die Hauptfermen dieser periodischen menstrualen Geistes- 
storung angefiihrt. Eine seltenere Form ist die periotlische ein- 
fache Paranoia 1 ). Sie ist mir bis jetzt nur bei verheirateten 
Frauen begegnet. Wie die iibrigen Formen der Menstrual- 
psychose setzt sie meist pramenstrual ein. Oft klingt sie bereits 
gegen Ende der Menstruation ab, zuweilen iiberdauert sie die 
Menstruation um einige Tage. Auch bei demselben Fall 
schwanken die zeitliehen Yerhaltnisse von Anfall zu Anfall ein 
wenig. Hauptsymptom ist ein mehr oder weniger bestimmtes 
Misstrauen, welches sich vorzugsweise gegen den Ehemann, zu¬ 
weilen, wohl Hand in Hand damit, gegen das Dienstmadchen 
richtet. Haufig unterbleibt die Formulierung einer bestimmten 
Verfolgungsvorstellung ganz. Das Krankheitsbewusstsein fehlt 
auf der Hohe in der Regel vollstandig. Die Stimmungslage ist, 
von dem dominierenden Misstrauen abgesehen, als reizbar zu 
bezeichnen. Eine abnorme Depression oder Exaltation fehlt 
vollst&ndig. Ebenso bestehen keinerlei Sinnestau schungen. Das 


J ) Auch in der Aufzahlung SchUle’s (1. c.) vermisse ich sie. 
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Benehmen entspricht dera Misstrauen. Meist beschrankt sich 
das krankhafte Handeln auf Vorwiirfe und dergleichen. Mit- 
unter bestehen gastrische Storungen. Einsetzen und Aufhoren 
des Anfalls ist gewohnlich nicht so briisk wie in dem oben mit- 
geteilten Fall, doch geben die Angehorigen und die Kranken 
oft ganz bestimmt den Tag an, an welchem der Anfall begonnen 
und an welchem er geendigt hat Mit dem Aufhoren des An¬ 
falls schwindet das pathologische Misstrauen vollstandig. Auch im 
Intervall besteht ein adaequates Krankheitsbewusstsein. Die Er- 
innerung ist intakt. In meinen Fallen war erbliche Belastung stets 
nachzuweisen. Hysterische (korperliche oder psychische) Sym- 
ptome lagen in den mir vorschwebenden Fallen nicht vor. 
Ich hebe jedoch ausdriicklich hervor, dass auch bei den Hyste- 
rischen gelegentlich voriibergehende Zustande vorkommen, welche 
dem Bilde der acuten einfachen Paranoia entsprechen: bald 
treten dieselben in ganz uuregelmassigen Zwischenraumen auf, 
bald siad sie an die Menstruation gebunden. Ich betone nur, 
dass auch bei durehaus nicht-hysterischen Frauen solche perio- 
dische, an die Menstruation gebundene Zustande vorkommen. 

Die Verwandtschaft dieser Falle mit dem oben mitgeteilten 
* Fall liegt auf der Hand. In beiden Fallen handelt es sich um 
ein periodisch wiederkehrendes Krankheitsbild, dessen Haupt- 
symptom eine primiire, bestimmte oder unbestimmte Wahnbildung 
ist. Die Affektstorung entspricht der Wahnbildung. Die 
Namenfrago ist dabei nebensachlich: ich bezeichne diese Form 
als periodisehe acute einfache Paranoia. Die Gruppe von Fallen, 
liber welche ich zuletzt berichtet habe, unterscheidet sich von 
dem ersten Fall wesentlich nur insofern, als der Anfall an 
einen bestimmten korperlichen Prozess, namlich die Menstruation, 
anknupft. Sie gehort also dem ersten Typus des periodischen 
Irreseins an. Die Prognose ist dementsprechend etwas besser. 
Durch geeignete psychische Diat, Bettliegen und Bettbeschafti- 
gung, Bromnatrium (5 g pro die) und Einpackungen gelingt es 
sehr oft, einen einzelnen Anfall fast ganz zu unterdriicken. 
Es ist nur erforderlich, mit den genannten Massregeln schon 
vor Einlritt nicht nur der Menstruation, sondern auch vor 
Eintritt der psychischen Veranderung, etwa vier bis funf Tage 
vor der Menstruation zu beginnen. 

Ueber die Haufigkeit der periodischen einfachen Paranoia 
wage ich noch kein Urteil. In die geschlossenen Anstalten wird 
sie wohl fast niemals gelangen. In der hiesigen psychiatrischen 
Klinik ist wenigstens in den letzten 15 Jahren kein Fall auf- 
genommen worden, welcher hierher zu rechnen ware. Es ist 
dies ohne Weiteres verstandlich, da die Krankheitssymptome 
wohl meist zu fiiichtig sind und zudem das Handeln nicht 
nachhaltig genug beeintlussen. Wie oft ausserhalb der Anstalt 
diese periodisehe Form vorkommt, wird eine speciell hierauf 
gerichtete Beobachtung bald zeigen. 

Ein speeielles principielles Interesse knupft sich an das 
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Yorkommen einer periodischen Paranoia insofern, als sie uns 
wiederum zeigt, dass die primare Wahnvorstellung durchaus 
nicht stets ein chronisches Symptom ist, sondern auch acut auf- 
tritt. Damit fallen auch alle diejenigen Anschauungen, welche 
zwischen den chronischen und den acuten Fallen eine absolute 
Schranke ziehen wollen. Solange man wenigstens auf ein 
Symptom, namlich eben auf die primare Wahnvorstellung, hin- 
weisen konnte, welches stets sich chronisch entwickeln und 
chronisch verlaufen sollte, hatte eine solche Scheidung wenigstens 
einen Schein von Berechtigung. Die acute einfache Paranoia und 
die periodische acute einfache Paranoia rauben dieser An- 
schauung ihre wesentlichste Stiitze. Auch die primare Wahn¬ 
vorstellung kommt als acutes Symptom vor. Damit ist zugleich 
der von mir schon langst vertretenen Auffassung der Weg ge- 
bahnt, dass eine acute Bildung fliichtiger primare r Wahnvor- 
stellungen auch bei der acuten hallucinatorischen Paranoia (dem 
acuten hallucinatorischen Wahnsinn anderer Autoren) neben den 
Hallucinationen einhergeht. Ueberlegt man dann weiter, dass 
andererseits bei der chronischen einfachen Paranoia vereinzelte 
Hallucinationen oder Ulusionen in sehr vielen Fallen bei sorg- 
faltiger Beobachtung nachzuweisen sind und dass zuweilen sogar 
acute fast rein hallueinatorische Zustande das Krankheitsbild 
unterbrechen und endlicli dass die chronische einfache und die 
chronische hallueinatorische Paranoia durch die mannichfaltigsten 
und haufigsten Uebergangsformen verbunden sind, so wird man 
auch der Zusammenfassung aller dieser Krankheiten, der acuten 
und der chronischen, unter dem gemeinsamen Begriff der Para¬ 
noia ihr Recht gewahren. Jedenfalls darf die Psychiatrie nicht 
Krankheiten, die sich ausschliesslich durch den acuten oder 
chronischen Verlauf unterscheiden, in der Klassification ausein- 
anderreissen. Es fallt auch dem Neuropathologen nicht ein, die 
multiple Neuritis in zwei toto coelo verschiedene Krankheiten 
auseinanderzureissen und mit ganz verschiedenen Namen zu be- 
legen, weil sie bald acut bald chronisch vorkommt : ). Gewi^s 
wird man die Bedeutung der acuten und chronischen Entwick- 
lung fur die Prognose und ihre Abhangigkeit von der Aetiologie 
hervorheben und auch in der Besprechung eine acute und chro¬ 
nische Form unterscheiden, aber niemals die acute und chro¬ 
nische Form in weit getrennte Klassen des Einteilungssystems 
einzwangen. 

Indes diesem Aufsatz liegt ein naheres Eingehen auf diese 
theoretischen Streitfragen fern. Mir kam es darauf an, die 
Aufmerksamkeit auf eine Form der periodischen Psychose zu 
lenken, welche zwar nicht die Anstalten bevolkert, aber wahr- 
scheinlich ausserhalb der Anstalt und voraussichtlich auch in 
der torensischen Praxis grossere Beachtung verdient. 

i) Wie ich sehe, hat sich meinerAuffassung in Frankreich z. B. Keraval 
angeschlossen. (Arch, de Neurol., 1894.) 
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Zur Pathogenese der Herderscheinungen bei der 
allgeineinen Paralyse der Irren. 1 ) 

Von 

Dr. W. MUKATOW 

Privat-Docent an der Universit&t zu Moskau. 


Inmitten der cerebralen Erscheinungen der progressiven 
Paralyse kann man leicht zwei Kategorien der Symptome unter- 
scheiden — einen allgemeinen cerebralen Process der fort- 
schreitenden Demenz und dazutretende stiirmische Hirn- 
erscheinungen mit vollig bestimmter Lokalisation — sowie die 
epileptoiden und apoplectiformen Anfalle, die circumscripten 
Sensibilitatsstorungen und Bewegungsdefecte. Die Pathogenese 
der letzteren ist besonders interessant, weil sie den gewohnlichen 
chronischen Verlauf der Paralyse storen und als etwas fremdes 

« v t 

in das allmahlich sich entwickelnde klinische Bild hineintreten. 
Indem wir die Genese dieser Symptome erklaren wollen, ent- 
steht die Frage, ob wir mit etwaigen neuen Complicationen oder 
mit einer Exacerbation der Encephalitis zu thun haben. In 
unserer Mitteilung wollen wir diese Frage etwas eingehender 
studieren. 

Zu diesem Zwecke stand mir das grosse anatomische und 
klinische Material der Preobrajensky-Irrenanstalt zu Gebote. In 
den letzten vier Jahren machte ich hundertdreiundzwanzig 
Obductionen von Paralytikern. Nur wenige von diesen Kranken 
war ich im Stande personlich klinisch zu beobachten, fur die 
anderen Falle habe ich die Krankengeschichten der Klinik 
benutzt. Zur Erklarung der Herdver&nderungen, welche von 
der Encephalitis unabhangig sind, wollen wir vorher die Falle 
studieren, in welchen die lokalen Veranderungen der Hirnsubstanz 
von einer circumscripten Affection der Gefasse abhangen. 

In alien obducierten Fallen constatierte ich eine diffuse 
Periencephalitis mit atrophischen Veranderungen der Hirnrinde, 
fast uberall waren die bekannten Veranderungen der Arachnoidea 
und des Ependyms zu constatieren. Urn die Analyse zu erleichtem, 
wollen wir drei Kategorien von Complicationen unterscheiden. 

1. Die Herdveranderungen, welche von Atheromatose der 
Hirngefasse abhangen und in keiner Beziehung zur progressiven 
Paralyse stehen, hier sind Blutungen und Hirnerweichungen 
zu nennen. 


Vortrag, gehalten auf dem XII. internationalen medicinischen 
Congresse zu Moskau 1897. 
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2. Die entziindlichen VerSnderungen der Dura mater mit 
consecutiven Blutungen (Pachymeningitis haemorrhagica in¬ 
terna), welche nur in einem indirecten Zusammenhange mit 
Encephalitis stehen und einen Bestandteil des klinischen Bildes 
der Paralyse darstellen. 

3. Zufallige Complicationen von unklarer Genese. 

Zur letzten Kategorie konnen wir nur einen Fall von 
Atrophie des Kleinhirns rechnen. Zur ersten gehoren vier 
Falle. Dreimal kamen die apoplektischen Cysten der Hirn- 
substanz im Centrum semiovale und Corpus striatum vor, in 
einem Falle war es eine Erweichung des rechten Temporallappens. 
Diese ci r cumscripten Erweichungen waren sehr alten 
Ursprungs. Sie hatten das Ansehen von glattwandigen, 
mit seroser Flussigkeit gefiillten Cysten oder das der gelben 
Erweichung. Niemals sahen wir eine frische Blutung 
oder eine weisse Hirnerweichung; es ist hier hervorzuheben, 
dass viele Kranke in Folge eines apoplektiformen Anfalls 
oder im Status epilepticus zu Grunde gegangen sind. Dabei 
miissen wir bemerken, dass wir bei mehreren Paralytikern nur 
eine massige Atheromatose der Hirngefasse und eine bestandige 
sehr ausgepragte arteriosclerotische Degeneration der Aorta ge- 
troffen haben. 

Die Kranken der ersten Kategorie hatten schon lange vor 
dem Beginne der Paralyse die Hirninsulte erlitten, welche ent- 
weder eine Hemiplegie liinterliessen oder ohne constante Folgen 
verliefen. Dieser Unterschied steht mit der Localisation in Ver- 
bindung. Bei alien Kranken der ersten Kategorie ist anamnestisch 
Lues festgestellt. Auf diese Weise haben wir in diesen 
Fallen keine Heinipl egie im Laufe der Paralyse, son- 
dern progressiveParalyse bei einem Hemiplegischen. 

Schon durch Gegenuberstellung der Thatsache, dass 
apoplectiforme Insulte bei alien Kranken beobachtet wurden, 
wahrend anatomische Yerandeiungen alteren Datums nur in 
funf Fallen constatiert wurden, kann man sich leicht iiberzeugen, 
dass die Insulte im Verlaufe dieser Krankheit in 
keinem Zusammenhange mit Erweichungs- und Blu- 
tungsherden stehen. Fast alle psychiatrischen Lehr- und 
Handbucher nehmen diesen Schluss an, und wir haben denselben 
nur zur vollstandigeren Analyse unserer Falle angefiihrt. 

Wir wollen jetzt die entziindlichen Veranderungen der liarten 
Hirnhaut der Analyse unterwerfen. In einer ausgepragten Form 
haben wir dieselbe acht Mai getroffen. Sechs Mai war es eine 
unzweideutige Pachymeningitis haemorrhagica interna — eine 
schichtformige Anlagerung des fibiinosen Exsudates mit con¬ 
secutiven Blutergiissen. In zwei Fallen beobachtete ich eine 
abgekapselte Blutung, ein Hamatom. 

Epileptiforme An falle kommen bei diesen Kranken nicht 
haufiger vor, als bei anderen. Keinmal waien wir imstande, eine 
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Complication mit Hamatom klinisck sicker zu diagnostjcieren. 
Bei der Obduction erscheint sie als ein zufalliger Be fund. 

Wir bemerkten schon oben, dass eine Entztindung der 
Arachnoidea fast bestandig in Form von festen Yerwacksungen 
mit der Hirnrinde vorkomme (Aracknitis). Dazu gekort auck 
ein Haften der Hirnkaut an der Oberflacke der Rinde und 
die Bildung von Hoklen unter der Pia, welcke mit seroser 
Fliissigkeit gefiillt sind. Nacli unseren Befunden kaben 
diese Hohlen keine besondere klinische Bedeutung. 
Oefters kann man sie vermissen, trotz der verschiedensten Herd¬ 
erscheinungen und Anfalle. 

Daher kann man nicht durch makroskopische Verknderungen 
des Gehirns und seiner Haute die Geuese der Herderscheinungen 
erklaren. 

Wir wollen jetzt die mikroskopischen Yeranderungen in 
ihrem Zusammenhange mit dem klinischen Bilde analysieren. Wie 
schon Westphal (1) festgestellt hat, folgen die epileptoiden An¬ 
falle dem corticalen Typus. Zuweilen kommt der monoplegiscke 
oder hemiplegische Typus vor, das heisst es tritt ein typischer An- 
fall von Jacks on ’scher Epilepsie ein; zuweilen sind auch die 
andere Korperhalfte und die Extremitaten auf beiden Seiten mit- 
betroffen. Bei den Kranken, welcke wir persoulich beobackteten. 
haben wir einseitige hemiplegische Anfalle offers gesehen. In 
einem Falle ist nack dem Anfalle eine transitoriscke Sensibilitats- 
storung geblieben, in einem anderen bei geliauften Krampfen 
und Hemiplegie war ein bleibender Ausfall des Muskelgefiihls 
zu constatieren. Die meisten Untersucher (Bechterew, Krafft- 
Ebing, Neisser, Lissauer, Kraepelin) saken die Ursacke 
des Anfalls in einer direkten oder indirekten Reizung der Rinde. 
Bei einer detaillierten Erklarung der Genese — wie kommt bei 
paralytiscken Kranken der epileptoide und apopleetiforme Anfail 
ohne neue Herderkrankung zum Ausbruche? — sin<l verscliiedene 
Meinungen ausgesprocken worden. 

Bin swanger (2) denkt an eine Zunahme des Entzundungs- 
processes mit vasomotorischen Erscheinungen. Kraepelin (3) an 
Vermehrung des Toxins, Krafft-Ebing. indem er verscliiedene 
Hypothesen annimmt, schreibt der reflectorischen Genese eine 
gewisse Bedeutung zu, Mi er czei ewsky und Bechterew (4) 
verteidigen die vasomotorische Genese, indem sie den grossten 
Einfluss den Sehwankungen des Drueks in subpialen Cysten 
zuschreiben. Zweifelsohne erklart zum Teil jede anget’iihrte 
Ansicht die Genese des Anfalls, aber zusammen mit diesen 
ausseren Ursachen, welche schadlich auf das Gehirn wirkeu, 
muss man die Yeranderungen des Gehirns selbst in Betraeht 
ziehen. 

Wir haben funf Falle von progressive!* Paralyse mit Herd¬ 
erscheinungen klinisch beobachtet und genau mikroscopiseh 
untersucht. In zwei Fallen wiederholten sich ofters epileptoide 
Anfalle von Ja ckso n ’ seliem Typus. Zwei andere stellten eine 
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constante Hemiplegie mit Ausfall des Muskelgefuhls und be- 
standigen clonischen Krampfen der gelahmten Glieder dar. In 
einem von diesen Fallen war eine Aphasie notiert. In alien vier 
Fallen fand ich ausgepragte entzundliche und degenerative 
Veranderungen der Zellen des raotorischen Gebietes. In den 
Gefassen und der Neuroglia fand ich nur diejenigen Yeranderun¬ 
gen, welche man gewohnlich bei progressiver Paralyse findet — 
perivasculare Infiltrate, capillare Haemorrhagien, zahlreiche 
Deiters’sche Zellen. 

Ausser den Veranderungen der Zellenschicht wurde ein 
Zerfall und eine initiale Degeneration der Bogenfasern und Ra- 
diarfaserung beobachtet. In zwei Fallen notierte ich bei be- 
standigen corticalen Antallen und constanten Sensibilitatssto- 
rungen und Bewegungsdefecten sehr ausgepragte corticale De- 
generationen und eine fast vollstandige, jedenfalls sehr fortge- 
schrittene Entartung der Bogenfasern, welche mit einem sehr 
bedeutenden Zerfall des Myelins verbunden war. Wir miissen 
hier bemerken, class die subcorticalen Veranderungen zweifellos 
degenerativer Natur waren. Es ist ein gewohnlicher parenchy- 
matoser Zerfall mit einer strengen Anordnung der Zerfallspro- 
ducte nach der Richtung der Fasern. 

Es ist zu bemerken, dass von den Tangentialfasern nur die 
oberflachliche Schicht afficiert war, wahrend die Faserstreifen 
vonBechterew und Baillarger unverandert geblieben sind; 
in den langen Associations- und Commissuralbahnen konnte 
man eine Entartung leichteren Grades verfolgen. Es be- 
steht also kein pathologisch-anatomischer Unter- 
schied z wise hen demSubstrate dercorticalenEpilep- 
sie infolge von circumscripten Herdveranderungen 
und demjenigen der bestandigen Ausf alls- undReizungs- 
e'rscheinungen der progressiven Paralyse. Das ist nur 
eine Anwendung von Lis sauer’s Gesetz, dass die Verande¬ 
rungen der weissen Hirnsubstanz bei der progressiven 
Paralyse von einer strong systematischen Natur seien und 
dass die constanten Herderscheinungen der Paralytiker von 
einer starkeren encephalitischen Veranderung bestimmter 
Bezirke des Gehirns abhangen. In der letzten Zeit erschienen 
die Mitteilungen von Star linger (5), Heilbronner (6) und 
meine (7) eigenen Untersuchungen, welche diese Ansicht be- 
statigen. Diese Analogie ist leicht von dem klinischen Stand- 
punkte aus zu erklaren. Die Anordnung der Krampfe, die 
nachfolgende, zuweilen transitorische, zuweilen constante 
Lahmung und der Ausfall des Muskelgefuhls wiederholen genau 
den Syinptomencomplex der focalen Rindenepilepsie. Kraepelin 
hebt den Ausbiuch des paralytischen Wahns nach den Antallen 
hervor und benutzt diesen Umstand als Beweis fur den 
toxischen Ursprung des Anfalls. Mit demselben Rechte lcann 
man den Ausbruch und die Exacerbationen des Wahns als eine 
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Aeusseruiig der allgemeinen entziindlichen Erscheinungen der 
Rinde oder als eine Fernwirkung der localen Reizung betrachten. 

Nachdem diese nutritiven Yeranderungen eine gewisse In¬ 
tensity erreicht hatten, aussern sie sich in Lahmungen und 
Krampfen in der motorischen Region, in Gesichtstausclnmgen im 
corticalen senso-motorischen Gebiete, in Wahnideen, in der all¬ 
gemeinen Associationsthatigkeit des Grosshirns. 

Wir selbst hatten Gelegtnheit, drei Falle von focaler Rinden- 
epilepsie zu beobachten, wo die Anfalle mit Sinnestauschungen 
verbunden waren, in einem Falle hatten wir Hemianopsie beob- 
achtet. Bei der anatomisohen Untersuchung fand ich eine Herd- 
veranderung in den centralen "Windungen. Diese Reizungs- 
erscheinungen erklare ich als eine Fernwirkung. Auf diese 
Weise besteht eine vollige Analogie wie in klinischer, so auch 
in pathologisch-anatomischer Hinsicht zwischen der focalen 
Rindenepilepsie und den epileptiformen Anfallen der Paralytiker. 
"Wir konnen fur die letzteren auch eine ahnliche Pathogenese 
annehmen. Auf Grund einer genauen klinischen und anatomischen 
Untersuchung eines Falles von Rindenepilepsie hatten wir friiher die 
Ansicht ausgesprochen, dass in der Umgebung des Herdcs eine 
Zone von degenerativen Yeranderungen sich entwickle. Die 
Zellen in diesem Gebiete erhalten eine besondere Reizbarkeit, 
und auf diese Weise entsteht. ein localer epileptoider Character. 
Diese Zellen sind in einem Zustande chronischer Entziindung. 

Wir miissen hier bemerken,* dass bei den focalen Er- 
krankungen das Vorhandensein von solchen Zellen durch die 
genaueste mikroskopische Untersuchung bewiesen werden musste, 
wahrend die chronische Periencephalitis der Centralwindungen bei 
der progressiven Paralyse augenfallig ist. Bei normalem Ver- 
laufe der Paralyse gewbhnen sich die Zellen an ihren krank- 
haften Zustand — wir sehen hier eine Reihe von allmahlich fort- 
schreitenden Defectsymptomen. Wird die Reizung der Zellen durch 
irgendwelche Einfliisse verstarkt, so treten sie aus dem Zustande 
des stabilen Gleichgewichts heraus. Dies geniigt fur die Ent- 
wickelung der schweren Erscheinungen des epileptischen oder 
apoplektischen Anfalls. Ganz ahnlich wie bei der gewohnlichen 
corticalen Epilepsie konnen die paralytischen Anfalle von der 
pathologischen Reizung der Zellen abhangen. Als Ursache der 
Reizungssteigerung kann eine Verstarkung der nutritiven und 
entziindlichen Processe der Zellen, eine Storung in der Circu¬ 
lation der Lymphe und des Blutes (Binswanger), eine 
Steigerung des Druckes (Bechterew), oder eine peri- 
pherische Reizung (die peripherische Genese von Krafft- 
Ebing) wirken. jedenfalls sind alle aufgezahlten Be- 
dingungen als secundare Momente zu betrachten, 
die primare Ursache — die chronische Entziindung — liegt in 
der Zelle selbst. 

Der chronische Entziindungsprocess der Zellen des motori- 
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schcn Gebietes geniigt an und fiir sich zur Erklarung der Pathos 
genese des Anfalls. Man kann dagegen einwenden, dass die 
Veranderung der Centralwindungen nieht in alien Fallen be- 
wiesen ist, und die paralytisehen Anfalle in deni Beginne der 
Paralyse transitorisch auftreten konnen. Von i:nserem Stand- 
punkte aus ist dies vollig gleichgiiltig. Wenn aucli die Ent- 
zundung der Central windungen nur begonnen hat, bestehen doeh 
weit fortgesehrittene Veranderungen der Hirnhaute und bereits 
zertreute Entzundungsherde irn Gehirn solbst, welche cine con- 
stante irritative Wirkung ausiiben. Wir liaben einen Fall von 
cortiealer Epilepsie bei Abscess des Frontalluppens und einen 
anderen bei Ervveieliung des Occipitallappens gesehen. Die An¬ 
falle entwickelten sicli doit seltener und waren mit keinen eon- 
stanten Lahmungserscheinungen verbunden. Die Genese der- 
selben ist aus einer Fernwirkung auf die weiteren Hirnbezirke zu 
erklaren. 

Wenn diese Reizungserscheinungen bei localetn Leiden und 
relativ normalem Zustande der anderen Hirntheile moglieh sind, 
so sind sie noeli viol leicliter bei diffuser Encephalitis zu erklaren. 

Die allgemeine Pathogenese der paralytisehen Anfalle er¬ 
klaren wir als eine Veranderung der Thatigkeit der Zellen unter 
der Einwirkung des fortschreitenden localen oder entfernten 
Entzimdungsprocesses. Man kann eine almliche Genese zur 
Erklarung jeder anderen Herdcrscheinung annehmen. Durch die- 
selbenUrsachen kann man die transitorischen und constanten Apha- 
sien der Paralytiker erklaren. In zwei Fallen von aphasischen 
Paralytikern constatierte ich anatomisch eine ausgepriigte ent- 
ziindliche Veranderung des dritten Frontalluppens. 

Eine ahnliehe Genese liaben die protrahierten Krampfe der 
Paralytiker. Unter diesem Namen verstehen wir die bestandigen 
elonischen Krampfe der gelahmten Glieder und Gesichtsluilfte, 
welche zum paralytisehen Anfalle hinzutreten. Von Zeit zu Zeit 
werden sie von epileptisehen An fallen unterbrochen. In zwei 
von uns beobachteten Fallen fanden wir anatomisch ausser ent- 
ziindlichen Veranderungen der Zellen eine tiefe Degeneration 
der Bogenfasern. In unserer (7) jiingst veroffentlichten Mit- 
teilung liielten wir dieses Symptom fur eine constant© Reizungs- 
erscheinung bei einem schleichenden Degenerationsprocesse der 
Bogenfasern. 

Wir vergleichen diese protrahierten Krampfe der Paralytiker 
mit denjenigen Reizungserscheinungen, welche nach den Anfallen 
der corticalen Epilepsie focalen Ursprungs eintreten und zuweilen 
zu einem constanten Symptom werden. Solche Fillle wurden von 
Eulenburg unter dem Namen „corticale Athetose“ beschrieben, 
Koschewnikow bezeichnete sie als Epilepsia corticalis con- 
tinua. Diese Krampfe, in Folge einer Herderkrankung der Rinde, 
kann man nieht als eine selbstiindige klinisehe Form betrachien, 
sie stellen nur eine Complication der corticalen Jack son’sehen 
Epilepsie dar. 
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Die von Kemmler (9) beschriebenen rythmischen dem 
Pulse synchronen Zuckungen sind auch als eine Reizungs- 
erscheinung der Rinde zu betrachten. Wollen wir auch mit diesem 
Yerfasser die Reizung durch die Pulswelle als eine Ursache an- 
nehmen, bleibt doch die chronische Entzundung der Rinde als ein 
primares ursachliches Moment iibrig. 

Eine andere Genese hat der constante Tremor derPara- 
lytiker, welcher sich zuweilen bis zu choreatischen Bewegungen 
steigert. Dieser gehort zu den spastischen Erschei- 
nungen, d. h. zu den Degenerationssymptomen der 
Py ramidenbahnen. 

"Wir baben noch nicht Gelegenheit gehabt, die Patho¬ 
genese der paralytischen Dysarthrie genauer zu studieren. Es 
ist wahrscheinlich, dass diese letztere eine atactische 
Storung darstellt und mit Rin denataxie desFrontal- 
lappens verbunden ist. 

Es giebt viele Bedingungen, welche die Storung der 
Sensibilitat bei der progressiven Paralyse erklaren, weil in 
vielen Fallen eine sell were Veranderung der sensiblen Riickenmarks- 
bahnen und peripherischen Nerven vorkommt. Die Storung 
desMuskelgefiihls kann man jedooh oft auch als eine 
Ausfallserscheinung der Bewegungassociationen be¬ 
trachten, welche von einer Degeneration der Bogentasern ab- 
hangt. Auf diese Weise hatten wir vier Jahre vorher unsere 
experimentellen Befunde erklart, zwei Jahre spater haben wir es 
durch klinische und pathologisch-anatomische (10) Forschungen am 
Menschen erwiesen. In der letzten Zeit beobachtete ich einen 
Fall von progressiver Paralyse mit schwerer Storung des Muskel- 
gefuhls in den gelalimten Gliedern. Die mikroskopische Unter- 
suchung zeigte eine fortgeschrittene Entartung der Bogenfasern. 

Meine Herren! Eine vollstandige Aufklarung liber die allge- 
meine Pathologic der progressiven Paralyse ist zweifelsohne erst 
von weiteren Forschungen zu erwarton. Aber schon jetzt 
nach den bahnbreclienden Untersuchungen von Westphal, 
Mendel, Binswanger, Lissauer und vielen anderen konnen 
wir einzelne Grundziige erkennen. Vielleicht erscheint manchen 
meine Ansicht etwas vorzeitig, wenn ich geneigt bin, die Herd- 
erkrankungen des Gehims als Grundlage der Pathologie der 
Paralyse zu betrachten. 

Jedes erkrankte Gebiet der Rinde spielt die Rolle eines 
circumscripten Herdes, indem es Ausfallserscheinungen hervor- 
ruft und Fernwirkungen infolge von cerebralen Degenerationen 
ausiibt. 

Auf diese Weise sind die Herdsymptome und die allgemeinen 
Erscheinungen -- die progressive Schwache des Associations- 
apparats — die Wahnideen und die fortschreitende Demenz zu 
erklaren. 
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Dieser pathologische Schluss stimmt mit Nissl’s und 
Weigert’s Angaben iiberein, dass die parenchymatosen Ver- 
anderungen der Zellen sich prim&r entwickeln. 

Damit ist nicht auszuschliessen, dass die Erkrankung des 
Bindegewebes, der Himh&ute, des Ependyms und die Circulations- 
storungen sehr giinstige Bedingungen flir das Fortschreiten des 
Degenerationsprocesses darstellen. 

Ebenso muss man die complicierende Wirkung der Neuritis 
und der tabischen Ruckenmarksverandprung in Betracht ziehen. 

Mit diesem Vortrage habe ieh nicht die Absicht gehabt, eine 
vollstandige Klarlegung der Pathologic der Paralyse darzustellen, 
ich hoffe nur einige Anregungen zur Analyse einzelner Fragen 
gegeben zu haben. 
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Aus dem Neuen Allgemeinen Krankenhaus in Hamburg-Eppendorf. 

Beitrag zur pathologisehen Anatomie des Nerven- 
systems bei dem Tetanus des Menschen. 

Von 

Dr. WILHELIGOEBEL. 

(Hierzu Tafel IH.J 

Die neuen Veroffentlichungon von (iolds cheider und 
E. Flatau 1 ) uber die Veranderungen der Nervenzellen nach 
Yergiftung von Tieren mit Malonnitril, nach kiinstlichen 
Temperatursteigerungen, nach Einverleibung von Te- 


l ) Portschritte der Medicin, 1897, No. 7 und 16. 
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tanusgift and Tetanus-Antitoxin, sowie Strychnin veran- 
lassten mich, einen Fall von Tetanus traumaticus, welcher auf der 
Abteilung des Herrn Dr. Graff hier starb, einer Untersuchung des 
Riickenmarkes zu unterziehen. Es liegt mir fern, auf die ganze 
Litteratur iiber derartige Yersuche und die Befunde bei mensch- 
lichem Tetanus einzugehen, da die genannten Autoren ein Sammel- 
referat angekiindigt haben. Ich will nui erwahnen, dass dieselben 
schon einen Yorlaufer in Beck 1 ) gefunden hatten, welcher unter 
Anwendung der Nissl’schen Methode bei Kaninclien und Meer- 
schweinchen nach Infection mit Tetanusbacillen hochgradige 
Yacuolisation und homogene Schwellung der Nervenzellen fand. 
Wie mir Redlich schriftlich mitteilte, konnte er an dem ana- 
tomischen Material des Falles von J. Selini tzler 2 ) die NissTsche 
Methylenblaufarbung nicht anwenden, da die Praparate in 
MiiHer’seller Losung lagen. Er fand in den Ganglienzellen 
selir vereinzelte Vacuolenbildung. 

Neuerdings hat Marinesco :i ) Untersuchungen bei Hunds- 
wut, Tetanus, Botalismus und Landry’seller Paralyse angestellt. 
Das Original stand mir nicht zur Verlugung. Nacli dem Referai 
(Neurol. Centr.-Blatt, 1897, No. 11) trennt Marinesco die 
primaren (toxischen) Schadigungen von den secundaren (durch 
Leitungsunterbrechung). Es wird sicli aus meinen Befunden er- 
geben, dass wenigstens in Bezug auf die sogenannten Toxine der 
Tetanusbakterien diese Unterschoidung nicht so einfach ist. 

Die Beurteilung der Ganglienzellen bei Methylenblaufarbung 
ist in derartig acut verlaufenden Processen eine selir schwierige. 
Dieselbe kann nur dann einer jeden Kritik standhalten, wenn 
verschiedene Untersucher bei gleicher Krankheitsdauer und 
ziemlich gleicher Intensitiit der Symptome ahnliehe Alterationen 
finden, und diese sicli decken mit denen, welche durch das 
Experiment sicli ergeben haben. Dazu konnen nur Zeichnungen 
dienen, welche von vorurteilslosen Beobachtern angefertigt sind; 
ich habe deshalb drei Ganglienzellen zeiehnen lassen, oline dem 
Zeichner irgendwelche Directiven zu geben, und ich habe dabei 
die Erfahrung gemacht, dass derselhe viel inehr sielit als ich, 
obgleich meine Sehscharfe nichts zu wunschen ubrig liisst. Die 
Frage, ob die Nissl’schen Korperchen Kunstprodukte sind, 
ist gewiss der Erorterung wert, aber es steht fur mich test, dass 
Alterationen der Structur — von denen der ausseren Form rede 
ich nicht — vorhanden sind, sobald bei gleicher Behandlung der 
Praparate die Beziehung dieser Korperchen zu einander von ihrer 
Anordnung bei sogenannten normalen Praparaten abweicht. Ich 
rechne demnach mit der Anordnung jener vorlaufig wie mit 

! ) Die Veranderungen der Nervenzellen beim exper. Tetanus. Orvosi 
hetilap, 18M, No. 32. 

2 ) U(‘ber einen Fall von Kopftetanus. Wiener klin. Bundschau, 1895, 
No. 10. 

3 ) Pathologic generate de la cellule nerveuse. Lesions secondaires et 
primitives, par Marine sc o. Presse medicale, 1897, Paris. 
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einer absoluten GrOsse, ein Umstand, welcher gar nicht aus- 
schliesst, dass wir durch andere Methoden dera Bau der Zellen 
n&her kompaen, vielleicht ohne Wasserentziehung und ohne 
chemische Einwirkungen. 

Bey or ich auf die Befunde eingehe, raogen einige Worte 
liber den Fall selbst Platz finden. 

Der Patient, 34 Jahre alt, sttirzte acht Tage vor der Aufnahme beim 
Radfahren. Es wurde an demselben Tage eine primftre Naht der zerrissenen 
Patellarsehne vorgenommen, welche vereiterte. Am siebenten Tage bekam 
Patient Kr&mpfe in den Masseteren und Schmerzen im Nacken. Bei un- 
getrUbtem Sensorium stellten sich am folgenden Tage allgemeine tonische 
KrSmpfe ein. Es wurden subcutan 250 I.-E. von Behring’s Tetanus- 
Antitoxin injiciert. Am neunten Tage eriolgten alle 15—30 Minuten 
allgemeine Kr&mpfe. Eine Viertelstunde vor dem in einem Anfall erfolgen- 
den Tode erhielt Patient noch einmal 250 I.-E. Tetanus-Antitoxin 
intra-vends. 

Die Spinalpunction wurde von mir 19 Stunden nach dem Tode vor¬ 
genommen. Ich erhielt nur ca. 3 ccm einer hellen FlUssigkeit, welche 
culturell kein Ergebnis lieferte 1 ). 

Die Section land 23 Stunden post mortem statt. Kurz vor dem Tode 
stieg die Temperatur auf 40,1°. Aus dem Sect ionsprotokoll sei nur weniges 
hervorgehoben: 

Vulnus genu sin. 

Hyperaemia pulmonum, lienis. renum, hepatis. Auf der Serosa des 
Herzens und der Lungen zahlreiche Blutungen. 

Milz gross, blutreich. Follikel deutlich geschwellt. Gehirn und Rilcken- 
mark ohne makroskopisch sichtbare Veranderungen 

Die von Herrn Prosector Dr. Fraenkel vorgenommene bakteriologische 
Untersuchung eines Clewebsfetzens aus der Wunde zeigt Streptokokken 
und sporenhaltige Bacillen. Die am Todestage geimpften M&use wiesen 
keine tetaniscl en Erscheinungen auf. 

Das Riickenmark wurde in lOproc. Formolldsung gelegt. Je fiinf 
Stttcke wurden behandelt nach Nissl’s Methylen - Blaufarbung Nissl- 
Ilberg 2 ) und Marchi. Die Befunde nach Mar chi waren auftallige. 

In alien Strangen des Halsmarkes land sich eine diffuse Schwarz- 
farbuiig, am ausgedehntesten in den Kleinhirnseitenstriingen und den Rand- 
partieen; ferner in der vorderen Commissur. Wahrend die vorderen und 
hinteren intramedullilren Wurzeln langs ihres Verlaufes nur geringe 
Beductionen der Osmiumsaure zeigten, wiesen die extramedulliiren ausser- 
ordentlich viel degenerierte Fasern auf. Die Quellung der Markscheiden 
war stellenweise sehr ausgesproclien. Die Pia erschien nicht verdickt. Die 
GefUsse normal. Die Ganglienzellen in ihrer halben Flache tiefschwarz. 

in der grauen Substanz entlang den dicken inarkhaltigen Nerven- 
fasern zahlreiche feinste schwarze Piinktchen. 

Im unteren Dorsal mark der gleiche Befund. 

Lendenmark: In der Randzone und in den Pyramiden-Seitenstrangen 
sehr viele Schollen, weniger in den Hinterstrangen und in den Pyramiden- 
Vorderstrangen. Auch die grauo Substanz ist nicht so tief afficiert, wie 

Ich habe sehr hautig, auch trotz Aufrichtens, bei der Spinalpunction 
so wenig Flussigkeit erhalten, dass es mir unmtfglich war, den Druck, 
unter welchem dieselbe stand, zu messen. Um dieses doch zu ermftglichen, 
wtirde es sich empfehlen, direkt an die Canule eine manometrische 
Kapse 1 anzubringen. Ich habe hier trotz [Jmschau bei Optikern und in 
einer Manometer - Fabrik keine solche finden konnen. welche fttr den vor- 
lieg e nd en Druck passte. Vielleicht geniigen dies© Zeilen zur Anregung, 
An derwarts eine passende zu suchen. 

2 ) Cf. Neurolog. Centralblatt, 1896, No. 18. 

Monatsscbrift fiir Psychiatrie uud Neurologic. Bd. Ill Hefi 1. 4 
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die des Halsmarkes. Jedoch sieht man an den hinteren einstrahlenden 
Wurzeln, besonders im Gebiete der HinterhGmer viele feinste Punktchen; 
das gleiche in der vorderen Commissiir. Die Ganglienzellen sind an ihrem 
Pigmentpol nicht schwarz, sondem braunlich, wie an normalen Praparaten. 

Sacral mark: der gleiche Befund. Die zahlreichen hinteren extra- 
medull&ren Wurzeln sind zum sechsten Teile ungefahr degeneriert. 

Doppelfarburig Marchi-Kultschitzky: 

Pia normal. 

Axencvlinder grttsstenteils erhalten, teilweise fehlend. 

Gefasse stark gefiillt. Keine Vermehrung der Neuroglia oder ihrer 
Kerne. 

Die Befunde in den extramedullaren Wurzeln sieht man am deutlichsten 
an den Bllndeln des Sacralteiles. Der Axencylinder grSsstenteils erhalten, 
jedoch haufig ganz an die Peripherie gedrangt: manchmal verschwunden. 
Der Zerfall der Markscheide beginnt oft in einer Faser an drei bis vier 
verschiedenen Stellen. Oft sieht man leeie Nester: es fehlt sowohl Markscheide 
wie Axencylinder; offenbar stammcn sie aus den ersten Krankheitstagen 
In der Umgebung dieser Nester beginnende Wucherung des Endoneuriums. 
Die Gefasse sind geiiillt; ihre Wand verdickt. Ich babe derartige Ver- 
Snderungen nach Marchi in einer solclien Ausbreitung im Ruckenmark 
tlberhaupt noch nicht gesehen, extramedullar nur bei Polyneuritis acutissima. 

Plastische Exsudate warden ebenso wenig gefundon, wie Blutungen. 

Von Ganglienzellen schildere ich nur die grossen motoiischen 
Ganglienzellen der Vorderhorner, den grobkornigen streitigen Typus. Es 
wuraen ca. 60 Praparaie angefertigt, teilweise nach Nissl (Methylenblau- 
Einzelfarbung), teilweise nach der von I lb erg angegebenen Modification 
(Farbung im Stuck, Einbettung in Paraffin). Im allgemeinen will ich vor- 
ausschicken, dass die Veranderungen im Lendenmarke nicht, wie Gold- 
scheider und Flatau fanden, starker sind als im Halsmark, eher um* 
gekehrt. Einige Typen der Veranderungen autzustellen, fallt mir ungemein 
schwer. Ich sehe Ganglienzellen, welche eine Veranderung in einem Teile 
ihres Baues aufweisen, z. B. im Kern 1 ), ohne dass die geformte und nicht 
geformte Substanz der Zellen eine besondere Alteration erkennen lassen, 
weder ihrer Structur nach noch auch in ihren Beziehungen zur Richtung 
der Langsachse der Zellen. Andererseits sehe ich gut contourierte Kerne mit 
normalem KK, hochgradiger Kdrnung der f&rbbaren Substanz, mit oder 
ohne normale Fortsiitze. Sind hier schon Restitutionsvorgange aufgetreten, 
trotz letalen Ausganges? 

Allen jedoch ist gemeinsam eine Vergrflsserung der pericellul&ren 
E&ume. 

Es finden sich einige Ganglienzellen in alien Hbhen, welche fast nur 
aus Pigment bestehen. Sie sind offenbar vergrdssert, der Kem verschwunden, 
desgleichen die Fortsiitze; in den Pigmentkornern, deren Farbe heller 
und gelber ist, als das Pigment normaler Zellen, liegen zerstreut noch 
wenige Reste der NZ. 

Eine besondere Chromophilie habe ich nicht constatieren kttnnen. 

Abgesehen von den oben erwahnten Ganglienzellen, bei denen die 
Fortsiitze fehlten, halte ich die Fortsiitze sonst ftir normal (cf. Fig. 1.). 

Goldscbeidei fand Volumenzunahme ihrer NZ und Einschntirungen. 

Die streifige Anordnung der NZ fehlt in den meisten Zellen, sie ist 
hier nur angedeutet in einem Teil des Korpers, dann gewohnlich beginnend 
in der Gegend zwischen Pigment und Kern, (cf. Fig. 1.) mit klumpiger 
Schwellung der NZ, dort ausgesprochen; im ganzen Zellleib liegen die 
NZ regellos durcheinander, die Zwischensubstanz ist aufgehoben, die NZ 
selbst zerfallen in kleinste Schollen und Korner (cf. Fig. 2, 3.). Stets ist 
die parallelstreifige Anordnung am besten erhalten an der Peripherie. Die 


J ) KK = Kernkorperchen. 

NZ = Nissl ’sehe Zellkflrperchen (nach Goldscheider und 
Flatau). 
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Contouren des Kernes sind bald erhalten, bald verwaschen; das Kerngerttst 
ist stets zart. 

Vacuolisierung habe ich nicht gesehen. Eine Schwellung des KK tritt 
selten auf, eine Deformierung (cckige Form) ebenso selten. Die Randzone 
des KK bleibt dunkler als die centrale Masse, wie in der Norm. Vermehrung 
der Vacuolen im KK (cf. Fig. 3. i; die feinen schwarzen Punkte fehlen selir 
hSufig. Was die Lage des KK anbetrifft, so liegt es oft peripher; der 
Kern selbst liegt an normaler Stelle. 

Vermehrung der Gliakerne nicht nachweisbar. 

Bevor ich auf einen Yergleich ditser Befunde mit einigen 
Yersuchsreihen von Goldscheider und Flatau eingehe, 
mochto icli recurrieren auf die geschilderten Degenerationen 
nach Ma rch i-Praparaten. Eine diesbeziigliche Litteraturangabe 
macht Eichhorst 1 ). Er erwahnt Schwellung und Rotung an 
den Nervenstammen in der Nahe der Wunde (centripetal ab- 
nehmend), Neuritis nodosa von Froriep, geringe Degenerationen 
in den verschiedensten Nerven von A chard, meningeal e 
Blutungen als unwesentlich, Blutextravasate im Hirn- und 
Riickenmark, Wucherung der Neuroglia (Rokitansky, 
Demmme), Exsudatbildung, Kernwucherungen im interstitiellen 
Gewebe und an den Blutgefassen, Quellung und Zerkliiftung an 
den Nervenfasern und Ganglienzellen, Degenerationsherde im 
Riickenmark von Yenton, In dem Falle von Schnitzler 2 ) 
fand Redlich im intracraniellen Anteile des Facialis und Ocu- 
lomotorius in Osmiumpr&paraten leichte Degenerationen (es be- 
stand Facialis-, Abducens- und Oculomotoriuslahmung). Einen 
fiir Tetanus charakteristischen Leichenbefund erkennt Eich¬ 
horst nicht an. Jene Angaben, fahrt er fort, halten einer 
strengen Kritik meist nicht Stand. Ich kann nicht sagen, ob 
jene Autoren frisch mit Osmium oder nach Marc hi gearbeitet 
haben; jedenfalls glaube ich nach den hochgradigen Ver¬ 
anderungen, welche ich fand, dass die Kritik von Eichhorst 
zu scharf ist. Meine Befunde erlauben einen Einblick in die im 
Gefolge eines Tetanus auftretenden Storungen der Reflexe, 
Augenmuskellalimungen, in die Nachkrankheiten; ziehende 
Schmerzen, Paresen, sogar Paralysen. Selbstverstandlich ist es 
nicht ausgeschlossen, dass die entziindlichen Veranderungen an 
Nervenstammen von der Wunde aus durch andere Bakterien 
hervorgerufen werden konnen. 

Die Veranderungen des Riickenmarkes in meinem Falle sind 
meines Erachtens nicht ascendierender Natur. In Theorien, auf 
welchem Wege die Toxine das Mark zerstoren, will ich mich 
nicht einlassen. Nur kann ich trotz der kurzen Krankheitsdauer 
zwei Etappen unterscheiden. Die Nester in den Biindeln des 
Sacralteiles, die beginnende Wucherung der Neuroglia sind etwas 
alteren Datums als die intramedullaren Veranderungen. Ob jene 
nicht doch ascendierender Art sind, kann ich nicht mehr ent- 


1 ) Handbuch der Pathologie und Therapie. Bd. IV. 

2) 1. c. 

4 * 
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scheiden, da die Untersuchung der peripheren Nerven, von der 
Wunde aus, unterblieb. In gleicher Weise lasst sich nicht nach- 
weisen, ob die Veranderungen in den Ganglienzellen primare 
sind, da eine Untersuchung des Gehirns nicht stattfand. Hochst- 
wahrscheinlich werden alle sensiblen und motorischen Neurone 
ohne Ausnahme von der Schadigung ergriffen. 

Die Veranderungen an den Ganglienzellen sind in die Augen 
fallend. Um sie mit denen bei experimented erzeugtem Tetanus 
zu vergleichen, habe ich folgenden Yersuch angestellt: 

Es wurden ca. BO Stunden vor dem Tode 250 I.-E. 
Behring’schen Antitoxins injiciert. Von der kurz vor dem 
Tode erfolgten intravenosen Einverleibung einer gleichen Dosis 
kann ich wohl abstrahieren. 

Der Eintritt der Krampferscheinungen erfolgte ca. 48 Stunden 
vor dem Tode. 

Da die Giftdosis im concreten Falle vollstandig unbestimmt 
ist, so kann ich die Ganglienzellenveranderungen mit keiner 
Serie von Goldscheider und Flatau direct vergleichen, 
sondern nur mit dem Gesamtergebnisse ihrer Untersuchungen. 

1. Die Yergrosserung des Kernkorperchens ist in meinem 
Falle nicht ausgesprochen; verwaschene Grenzen des Kernes 
wurden gefunden; dagegen keine besondere Abblassung des KK. 

Eine Vermehrung der schwarzen (Pigment?) Piinktchen des 
KK scheint nicht stattgefunden zu haben. 

2. Die Vergrosserung der Nissl’sehen Zellkorperchen ist 
ebenso deutlich wie ihr feinkorniger Zerfall in verschiedenen 
Zellen. Bei letzterem Befunde erhalt sich die parallelstreifige 
Anordnung der NZ am langsten an der Peripherie. 

3. Eine zweifellose Quellung der ganzen Zellen wurde nicht 
gefunden. 

4. Die Dendriten erscheinen normal. 

5. Was die Aufeinanderfolge der Yeranderungen anbetrifft, 
so glaube ich in Uebereinstimmung mit Goldscheider und 
Flatau, dass der Zerfall der NZ sich erst einstellt, nachdem sie 
(durch Confluenz?) geschwellt sind. Die Alteration einer Zelle kann 
an verschiedenen Punk ten beginnen. Gerade so gut, wie ich in 
den Befunden an Nervenbiindeln des Sacalteiles altere und 
frischere Veranderungen unterscheiden darf, kann ich mir vor- 
stellen, dass manche Ganglienzellen (z.B. die erwahnten hocligradig 
pigmentierten mit Spuren von NZ) schon Yeranderungen ein- 
gegangen waren, bevor tetanische Symptome sich zeigten. 

Ich halte sowohl die Befunde an den Nervenfasern wie die 
an den Ganglienzellen fur eine Folge der stattgehabten Infection, 
ohnejedoch dieselben als fiir Produkto des Tetanusgiftes charakte- 
ristisch aufzufassen. 

Eine Zuruckfiihiung auf die pramortale Temperatursteigerung 
wird wohl auch der pessimistischste Gegner der modernen 
Ganglienzellenforschung nicht versuchen wollen. 
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Im Ganzen sind demnach bei diesem schnell verlaufenden 
Falle die degenerativen Yeranderungen an den Ganglienzellen 
Storungen der Morphologic der Elemente, nicht solche der Archi- 
tectur. Und gerade darin, dass sie jene unserein Auge zu- 
ganglich maclit documentirt aich die Ueberlegenheit der Nissl- 
schen Methode iiber alle anderen, besonders iiber die Golgi’sche. 


Ueber die infantil-juyenile (Friih-) Form der 
Dementia paralytica 

Von 

Dr. G. MINGAZZINI 

Professor dor Neiiropathologie an der Uni vers it at Rom. 

(Mit B Abbildungen.) 

Falle von Dementia paralytica im kindlichen oder jugend- 
lichen Alter haben bis jetzt der psychiatrischen Litteratur nur 
geringen Stoff geliefert. Die Englander haben zuerst die Auf- 
merksainkeit aut diese besondere Form der progressiven Paralyse 
gelenkt und auch die grosste Zahl von Fallen beschrieben. Fine 
ldeinere Zahl von Monographien hieruber haben Deutschland 
und Frankreich geliefert. Warum in Italien bis jetzt noch kein 
Fall dieser Krankheit veroffentlicht wurde, ist schwer zu sagen. 
Alzheimer glaubt, und nicht mit Unreeht, dass vielleicht 
fruher viele solche Krankc in allgemeinen Krankenhausern 
starben, wo sie leicht der Diagnose entgingen, wall rend jetzt 
die Aenderung der socialen Verlialtnisse und eine genauere 
Kenntnis der Geisteskrankheiten den Eintritt dieser Kranken in 
die Irrenanstalt erleichtern. Auch mein Kranker, dessen Leiden 
schon iiber fiinf Jahre gedauert hatte, ware nicht in der Anstalt 
gestorben, wenn man einige Monate langer gewartet hatte. 

Da ich kiirzlich Gelegenheit hatte, einen Fall der infantilen 
(Friih) Form der Dementia paralytica w ah rend des Lebens zu dia- 
gnosticieren und zu beobacliten, und auch das Gehirn ma-kro- 
und mikroskopisch zu untersuchen, so hielt ich es fur zweek- 
massig, ihn zu veroffentlichen. 

Nicht aus eitler Laune, um ein neues Wort zu bilden, 
erlaube ich mir, statt w Friihform a den Ausdruck „infantil-juvenile 
Form** zu gebrauchen; der erstere scheint mir passender fiir 
die gewohnliche Dementia paralytica, wenn sie ziemlich friih (z. B. 
vor dem dreissigsten Jahre) auftritt, wahrend die Bezeiclinung 
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infantil-juvenil das Alter genauer bezeichnet, in dem die Krank- 
heit sich entwickelt. 

Ich schicke der anatomisch-pathologischen Untersuchung die 
Krankheitsgeschichte voraus. 

Krankengesch ichte. C, R. aus Frascati, 21 Jahre alt, katholisch, 
tritt in die Anstalt am 16. September 1896 ein. 

Seine Mutter ist kiirzlich an Ui&mie gestorben, der Vater versichert, 
der Kranke sei von seiner Amme mit Syphilis angesteckt worden. In der 
ersten Kindheit war die Entwicklung des Korpers entschieden verlangsamt. 
Der Kranke war immer von sanftem Charakter. Nach dem Besuch einiger 
Elementarklassen hatte er versucht, in einer Kirche von Frascati als 
Gehilfe des Kusters zu arbeiten. Er zeigte jedoch nur geringe 
Intelligenz bei dieser so bescheidenen Besch&ftigung, und erwies sich un- 
f&hig. die geringen Kilster-Geschafte zu erledigen. 

Die Svmptome der Krankheit begannen vor ftinf Jahren, (also im 
16. Lebensjahre). Die Eltern bemerkten, dass seitdem die Entwickelung 
des Koipers nicht nur stillstand, sondem sogar einigermaassen zurttck- 
zugehen scliien. Die Familie wurde auf seine Geistesschwache aufmerksam, 
als sie beobachtete, dass er nicht mehr richtig lesen konnte, wahrend er 
doch vorher wegen seiner Leistungen in der vierten Elementarklasse einen 
Preis erhalten hatte. Von da an trat ein langsam fortschreitender Intelligenz- 
defect ein, welcher sich weiterhin mit Abnahme der Muskelkraft verband, 
bis sich ein lahmungsartiger Zustand der unteren Extremitaten einstellte, 
sodass er nur im Bett liegen oder auf einem Stuhl sitzen konnte. Seit¬ 
dem waren auch Symptome von Incontinenz der Blase und des Rectums 
aufgetreten. Sehr oft, bei Nacht und bei Tag, sah er Menschen, Wagcn, 
Pferde u. s.w. und hdrte Musik und seltsame Gerausche. 

Gegenwartig verraten seine Handiungen eine ausgesprochene Demenz. 
Da er sich aus Mangel an Aufsicht verletzte, auch bfter hinfiei, erfolgte 
die Einlieferung. 

Von seinem Pfleger wurde ausdrUcklich bemerkt, dass der Kranke, 
so oft man ihn fragte, ob ihn etwas schmerze, immer und ausschliesslich 
antwortete, *es sei um Gottes willen tt , wobei er den Kopf santt neigte, 
bald nach rechts, bald nach links. Er ausserte niemals hypochondrische 
Gedanken, noch hatte er religiose Delirien. Er scheint auch niemals an 
epileptifoimen oder apoplectiformen Anfallen gelitten zu haben. 

Objective Untersuchung (October 1896): Sch&del klein, elliptisch, 
mit vorstehendem Occiput, Haai*e kurz, schwarz, mit Wirbel in der Mitte; Stirn 
hoch, gerade; Augenbrauen mittelstark; Augapfel tiefliegend; Nase kurz, 
gerade ; Ohren abstehend. Zahne carios, besonders die oberen Schneide- 
zahne, die unteren nach innen geneigt: Flaumhaar an den Wangen und 
auf der Oberlippe; ein leichter Grad von Epispadie. Die Entwickelung des 
Kttrpers ist etwa um 5—6 Jahro zurttckgeblieben. Haut blass, weiss. 

Bei der Besichtigung bemerkt man allgemeine Abmagerung. Der 
Thorax ist paralytisch. Herzstoss verbreitet. Bei der Auscultation hort 
man ein Ger&usch, w r elches den ersten Ton begleitet und bis zur Diastole 
andauert; die Herzd&mpfung ist nach links und unten verschoben. Die 
Atembewegungen sind ganz oberflachlich, abgesetzt; Auscultation ist 
unmtfglich; bei der Percussion bemerkt man auffallende Abschwachung 
des Lungenschalls in der Fossa supra- und infraspinalis, besonders links. 
Facialisinnervation beim Weinen rechts weniger kraftig. In den Muskeln 
um den Mund zeigt sich bisweilen Zittem; im Ruhezustand scheint die 
Innervation der Aug&pfel normal. 

Ueberall am Rumpf und an den Gliedern sind die Muskelmassen be- 
deutend geschwunden. 

Passive Bewegungen der oberen Extremit&ten sind moglich, stossen 
aber auf einigen Widerstand. Die Bewegungen der Arme lassen bisweilen 
mehr oder weniger starkes Zittern erkennen; im Ruhezustand zeigen sich 
bisweilen in den Streckmuskeln der Unterarme isolierte biindelweise Con- 
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tractionen. An den Fingern der Hande bemerkt man von Zeit zu Zeit 
choreaartige Bewegungen; die Beine werden stets im Kniegelenk leicht 
gebeugt gehalten; die grossen Zehen sind abduciert und plantarwarts 
flectiert, besonders links. 

An den unteren Extremitaten ist die passive Beweglichkeit des Knie- 
und Hiiftgelenks aufgehoben, die des Talotibialgelenks stark eingeschrankt. 

Es wird dem Kranken sehr schwer, sich vom Sitz zu erheben 

Im Stehen sich selbst tiberlassen, fangt der Kranke an zu schreien: 
„Ach Gott, ach Gott, ich falle: haltet mich.“ Aber allein gelassen, fallt er 
nicht, sondera bleibt mit leicht gebeugten und etwas gespreizten Beinen 
stehen. Den Gang zu beobachten ist unmdglich, denn der kranke weigert 
sich zu gehen. 

Er l&sst Urin und Faeces in’s Bett gehen. Das Schlucken ist normal. 

Die Kniephanomene sind sehr lebhaft; an den Armen sind die tiefen 
Reflexe sehr deutlich. Fussklonus fehlt. Die Pupillen sind im Augen- 
blick der Untersuchung etwas ungleich (1 > r) und stark erweitert, die 
Untersuchung der Reactionen ist schwer auszuftthren; indessen scheint die 
rechte Pupille lichtstarr. 

Die Prtifung der allgemeinen und speciellen Sensibilit&t ist ganz un- 
mdglich. Reize irgend welcher Art rufen immer nur Jammem hervor, 
aus welchem man keinen Schluss auf den Zustand der Sinne ziehen kann. 
Die Schmerzempfindlichkeit scheint herabgesetzt. In den wenigen Worten, 
die der Kranke ausgesprochen hat, habe ich niemals dysarthrische Stflrungen 
erkennen kOnnen. 

Psychischer Zustand. Der Kranke liegt im Bett auf dem Rilcken 
und straubt sich gegen die Untersuchung. Gesichtsausdruck bldd und 
angstlich. Bei jeder BerQhrung schreit er laut. Sich selbst tiberlassen, 
spricht er fast niemals, sel^en weint er wie ein kleines Kind anscheinend 
ohne Grund. Er bewegt langsam die Arme, besonders den linken, filhrt 
sie nach dem Gesicht zu, betrachtet die innere Handfi&che, wendet den 
Kopf und den Blick bald nach rechts, bald nach links. Wenn er gefragt 
wird, weiss er nur seinen eigenen Namen und den seiner Eltern, sein Alter 
und sein Vaterland anzugeben; im Uebrigen erh&lt man nur unzusammen- 
hangende Antworten; es sind Namen von Personen und Oertlichkeiten 
seines Geburtsortes; so wiederholt er oft den Namen „Tante Rosa“, einer Ver- 
wandten, die ihn besu< hte. Die raumliche und zeitliche Orientierung fehlt 
ganz. Bei einem Anstaltsconcert SLussert er: „das ist die Musik von 
Frascati, wie gut sie spielt.“ — Er isst gierig, muss aber geftittert werden, 
weil er die Speisen nicht sicher zum Munde zu ftihren vermag. 

Von Zeit zu Zeit, besondeis des Nachts, jammert er, indem er aus- 
ruft: „Ach Gott, ach Gott.“ Er erkannte seine Verwandten, aber ohne 
sich ftir sie zu interessieren oder ihnen zu antworten. Die Schlaflosigkeit 
ist fast absolut. 

Die langsame Entstehung der Krankheit, die fortschreitende Abnahme 
der Intelligenz und der Muskelkr&fte, die Anisocorie, die Steigerung der 
Sehnenretiexe, die Tragheit der Pupillen bei Belichtung, das Zittern, der 
unfreiwillige Abgang von Urin una Faeces, die Wahrscheinlichkeit einer 
syphilitischen Infection ftihrte zur Diagnose ^Dementia paralytica praecox.“ 

Wahrend seines Aufenthalts in der Anstalt zeigte der Kranke niemals 
apoplectilorme oder epileptiforme Anfalle; sein Zustand blieb nahezu 
unverandert. Die allgemeine Schwache nahm nach und nach zu. Hart- 
nackige Diarrh(5en traten auf, es zeigte sich Decubitus tiber dem Kreuzbein 
und in der Lendengegend, und am 10. December 1896 starb er an all- 
gemeinem Marasmus. 

Section, zwdlf Stunden nach dem Tode. 

Die Schadelknochen bedeutend verdickt. Diploe stArk hypertrophisch. 
Dura mater schlaff, aut der Innenseite mit dUnnen, rotgelben Membranen 
bedeckt, die sich mit der Pincette schwer ablosen lassen. Weiche Hirnhaut 
fldemattts, l&ngs des Mantelrands stark verdickt und auf beiden Seiten ge- 
trilbt, besonders rechts in der Frontoparietal-, weniger in der Occipital- 
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gegend. Sie lfist sieh schwer von der Hirnrinde ab, bei dem Abziehen 
entstehen Substanzverluste. Die Hirnwindungen sind morphologisch normal, 
aber schmal, besonders die Frontal- nnd Centralwindungen rechts. Die 
Hirnfurchen sind vertieft. Der rechte Sehnerv ist verschrmilert und auf- 
fallend grau (mit Ausnahme des centialen Teils). Das Ependym der 
Rautengrube ist glatt. 

Gewicht des Gehirns (ohne Haute und nach Entleerung der Ventrikel) 

960 g. 

Am Riickenmark ist makroskopisch nichts krankhaftes wahrzunehmen, 
ausser dass im Dorsalabschnitt das Gewebe weicher ist, als im Normal- 
zustande. 

Anatoinische Diagnose. Meningo-Encephalitis chronica, Pachy¬ 
meningitis hacmorrhagica interna levis. Atrophia gyrorum cerebri. Atrophia 
gris. nervi optici dextri. 

Mikroskopische Untersuehung. Im Lendenmark ist die Pia 
langs der ganzen Peripherie verdickt. Man bemerkt vor allem eine enorme 
Entwickelung von Gefiissen, deren W&nde verdickt und deren Hohlung 
bisweilen mit roten Blutkftrperchen iiberftillt ist. Starke Bindegewebs- 
biindel gehen von ihr aus und dringen zwischen die Nervenfaserbundel ein. 


Figur 1. 



ta 


Die Zellen des Vorderhorns (Fig. 1) sind teilweise gut erhalten ; bei starker 
Vergrosserung zeigen sie Kern und Kernkfirperchen ganz deutiich; nur 
einige, und zwar besonders die centralsten sind verkleinert und in eine 
kfirnige Substanz verwandelt. Das endoconiuale Fasergefiecht erscheint 
erheblich rareficiert, an vielen Stellen fast verschwunden. Die vorderen 
Wurzeln sind verdlinnt und an einigen Stellen durch lielle Riiume ersetzt. 
Die vorderen und hinteren extramedullarcn Wurzellasern sind vorge- 
schrittener Degeneration anheimgefallen; man sieht nicht nur zwischen 
den einzelnen Faserbiindelch^n Zi’ige von verdicktem Bindegcwebe, sondern 
der grosste Teil der Fasern hat die Markscheide verloren, oder diese ist 
so stark alteriert, dass sie sich mit Hamatoxylin nicht mehr schwnrz 
f’Urbt. Die an der Peripherie des Seitenstranges liegenden Faserbundel 
sind stark rareficiertjund heben sich in den nach Pal gefertigten Prapa- 
rat-en durch ihre fast weisse Farbung von dem Reste des Stranges ab; 
eine ziemlich aufiallende Rarefaction bemerkt man auch im ventralsten 
Teil der Hinterstrange. 

Das Dorsalmark zeigt ahnliche Veranderungen. Bcsser erhalten ist 
der intramedullare Teil der Wurzeln der Fasern. Die Rarefaction an der 
Peripherie der Kleinhirnseitenstrangbahn ist weniger ausgedehnt. Die 
Lissauer’sche Randzone ist grosstenteils degeneriert. Die Zellen der 
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Clarke’schen Saule haben ihr blasiges Aussehen verloren, sind verkleinert, 
und das zwischen ihnen zerstreute Fasergeflecht ist zura Teil verschwunden. 

Im Cervicalmark (Fig. 2) ist die Rarefaction und die Degeneration 
der Kleinhirnseitenstrangbahn nicht nur stiirker, sondern sie erstreckt sich 


auch auf die ganze Peripherie des Vorderstrangs. Die anderen Lasionen 
sind in demselben Grade vorhanden, wie in den caudalen Abschnitten. 

Auf mit Fuchsin gefarbten Schnitten (Fig. 3) der Hirnrinde der Central - 
windungen erscheinen die Pyramidenzellen verkleinert und ihre Umrisse 
wenig scharf; die Fortsatze sind last liberall verschwunden. Viel schwerer 
sind die Alterationen der Fasern derselben Windungen. Ihr centrales 


Markbundel ist auf wenige zerfallene und angeschwollene Fasern reduciert, 
die Markstralilen sind fast ganz verschwunden, ebenso sind auch viele 
Tangentialfasern und die Fasern der supra- und intraradialen Geflechte ent- 
weder geschwollen und zerlallen oder ganz verschwunden. 

Epikrise. Eine der Eigentumlichkeiten der kindlich-jugend- 
liclien Form der Paralyse besteht darin, dass sie die beiden 
(jreschlechter fast in gleichem Verhaltnis betrifft, wahrend be- 
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kanntlich bei den erwachsenen Paralytikern die Frauen sicli zu den 
Mannern wie 2—4 : 1 (grosse Stadte) bezw. wie 5—12 : 1 (kleine 
Ortschaften) verhalten. Dieser vonAlzheimer aufgestellte Satz 
bleibt auch bestehen, wenn man die 12 inzwischen binzugekommenen 
Falle hinzufligt, im ganzen 7 weibliche und 5 mannliche Individuen. 

Fur die entfernte Ursache der gegenwartigen Form halt 
man bald die progressive Paralyse bei den Eltern, welclie im 
Verhaltnis von 25 pCt. gefunden wurde; haufiger erseheint, im 
Verhaltnis von 66 pCt., erbliche Degeneration der Eltern (Geistes- 
krankheiten und Neuropathie), seltener Alkoholismus. Bei 
meinem Kranken war ohne Zweifel Syphilis vorhanden, indem 
er nach der Aussage des Yaters von der Amme angesteckt 
worden war. Erbliche Lues erseheint mit auffallender Haufigkeit 
unter den Ursachen der kindlichen Paralyse, denn sie findet sich 
in 70 pCt. der bis jetzt beobachteten Falle. 

Der Anfang der Krankheit fallt am haufigsten, wie auch 
im vorliegenden Fall, in das 15. bis 16. Jahr. 

In der Geschichte des Kranken wird ausdriicklich gesagt. 
dass er von Kindheit an mangelhafte Entwickelung der geistigen 
Fahigkeiten gezeigt habe, sodass es ihm nur mit Miihe gelang. 
die bescheidenen Pflichten eines Kiisters zu erfullen. Diese 
Thatsache stimmt mit vielen bis jetzt gemachten Beobachtungen 
tiberein, aus denen hervorgeht, dass die Intelligenz einer be- 
deutenden Zahl jugendlicher Paralytiker sclion von Kindheit an, 
also vor der Krankheit unter der Mittelhohe lag. Ebenso oft 
findet man bei jugendlichen Paralytikern unvollkommene korper- 
liche Entwickelung. 

Interessant ist auch die Flexionscontractur der unterea Ex- 
tremitaten, welche mein Kranker sowohl im Aufrechtstehen, als 
beim Liegen im Bette zeigte. Sie wurde auch von Savage 
und Wiglesworth in je einem Fall beobachtet. 

Die Kniephanomene waren in meinem Fall selir lebhaft und 
ebenso verhielten sie sich in der Mehrzalil der Falle von jugend¬ 
licher Dementia paralytica, seltener waren sie abgeschwaclit oder 
fehlten ganz (Wiglesworth), niemals fand man sie normal. 
Alzheimer bemerkt, dass dies mit der Thatsache ubereinstimmt, 
dass man bei der Paralyse mit schnellem Verlauf ofter das Knie- 
phanomen normal findet. 

Ich habe schon gesagt, dass in meinem Falle deutliche 
Anisokorie vorhanden war. Eben dieses Symptom ist oft be¬ 
merkt worden, aber nicht stets. So war auch die Reaction auf 
Licht rechts fast ganz verschwunden, und gerade bei jugend¬ 
lichen Paralytikern hat man ofter eine Tragheit der Pupillen- 
reaction, seltener vollige Lichtstarre beobachtet. 

Das Zittern der Lippen und der Zunge bilden ein haufiges 
Symptom der hier besprochenen Krankheit und war auch in 
meinem Falle an der Oberlippe sehr deutlich. Dagegen fehlten 
Storungen der Bewegungen der Augapfel, was in der Regel der 
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Fall ist, denn nur Karplus spricht in seinem Falle von links- 
seitiger Ptosis. 

Zu Anfang seiner Krankheit wurde der Kranke von vorzugs- 
weise zoopsychischen Gesichts- und von Gehorshallucinationen 
gequ&lt, einer, wie es scheint, bei dieser Krankheit seltenen 
Storung, denn sie wird nur von Westphaljun. und Middle- 
mass bei einer 16jahrigen Patientin erwahnt. 

Wichtig ist auch das vollige Felilen von paralytischen An- 
fallen. 

Mehrere Beobachter haben bei ihren Kranken choreaartige 
Bewegungen oder auch wirkliche Chorea festgestellt. So wird 
in der Anamnese von Bresler von Chorea gesprochen, welche 
die Aerzte festgestellt hatten. Auch in dem Falle von Mayor 
begann die Krankheit mit Chorea und Hemicranie, aber im 
weiteren Yerlauf wurde die Chorea nicht mehr beobachtet. 
Bresler glaubt, man konne die Moglichkeit nicht ausschliessen, 
dass die „choreiformen“ Bewegungen die Folgen eines para¬ 
lytischen Anfalles gewesen seien, welcher sich der Beobachtung 
entzogen habe, um so mehr, als nach Krafft-Ebing’s Angabe 
leicbte choreatische Bewegungen nach eioem paralytischen An- 
falle selbst mehrere Tage dauern konnen. Diese Annahme 
scheint mir allzu gewagt; ich z. B. habe bei meinem Kranken 
nur an den Fingern choreiforme Bewegungen festgestellt, ohne 
dass es mir jemals gelungen ware, irgend eine Andeutung eines 
epileptiformen oder apoplektiformen Anfalls wahrzunehmen. 

Wahrend sonst die dysarthrischen Storungen, wie bei der 
Paralyse der Erwachsenen, ein sehr haufiges Symptom bilden, 
fehlte bei meinem Kranken jede Storung der Sprache, und die 
wenigen Worte, die er sprach, wurden immer deutlich vorge- 
braoht, ohne Auslassungen oder Hesitation; dasselbe beobachtete 
Bresler bei seinem Kranken. 

Auf ein eigentiimliches Symptom muss ich um so mehr die 
Aufmerksamkeit lenken, da ich es auch in anderen Kranken- 
geschichten erwahnt finde. Bresler erzahlt, seine Kranke habe 
mit Niemand freiwillig gesprochen; nur wenn man sie fragte, 
antwortete sie mit abgerissenen Phrasen. Ungefahr dasselbe 
fand sich bei meinem Kranken, dem man nur mit Miihe einige 
Namen oder Ausrufungen entlocken konnte. Freiwillig rief er 
nur von Zeit zu Zeit: „Ach Gott, ach mein Gott.“ 

Yielleicht, ist teils auf korperliche, teils auf psychische 
Hyperasthesie zurtickzufiihren, dass der Kranke, so ott er be- 
riihrt oder aufgedeckt wurde, laut schrie und jammerte. Ebenso 
war es mit der Kranken von Bresler, welche jedes Mai, wenn 
man sie wusch oder in die Hohe hob, schrie: „das thut weh.“ 
So schrie auch die 15jahrige Kranke Wiglesworth’s in den 
letzten Monaten ihrer Krankheit immor, wenn sie gestort wurde, 
und Middlemass erzahlt, ein 20jahriger Kranker habe bei der 
geringsten Yeranlassung geschrieen. 
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Was den klinischen Yerlauf betrifft, so verlauft diejugend- 
liche progressive Paralyse unter der Form der einfachen Demenz 
(demente Form) Und ist selten von Delirien begleitet. In ein- 
zelnen Fallen werden voriibergehende Grossendelirien, hypochon- 
drische Ideen, stuporose Zustande, Yerwirrung mit Aufregung, 
Angstzustande und Hallucinationen angegeben. Audi in meinem 
Fall zeigte sich, abgesehen von den Sinnestauschungen, langsam 
fortschreitende Geistesschwache ohne weitere psydiopathisdie 
Complicationen. 

Die Dauer der Krankheit betrug in meinem Falle gegen 
6 Jahre, und diese verhaltnismassig lange Dauer ist bei der 
kindlich - jugendlidien Form ziemlicli haufig, da sie nach 
Alzheimer im Mittel ungefahr vier und ein halbes Jahr be- 
tragen soil. 

Der Sectionsbericht wies in meinemFalle dironischeMeningo¬ 
encephalitis, Atrophie besonders der Stirnwindungen und 
hamorrhagische Pachymeningitis interna leichten Grades auf. 
Aehnliche Befunde sind auch von anderen Autoren bis jetzt am 
haufigsten beobachtet worden. 

Die hamorrhagische Pachymenigitis ist seltener; sie erscheint 
z. B. in dem Falle von Luhrmann und in dem von Clouston 
und Dawson. In zwei Fallen von Middlemass beobaclitete 
man im subduralen Raum einen frisclien Bluterguss mit hamor- 
rhagischen Membranen; diinne, rotliche, leicht abzulosende 
Lamellen fanden sich auch in einem der Falle von Wigles- 
worth. Ich babe bemerkt, dass der deinMantelrand entsprecliende 
Teil der Pia bedeutend verdickt und fast verb art et war: dasselbe 
land Middlemass. 

In meinemFalle fehlten sowohl osteophytische Verdickungen 
der Schadelknochen als Granulationen des Ependyms, welche 
ungefahr in der Halfte der Falle nicht beobachtet worden sind. 

Yiel hitufiger als bei der Paralyse Erwachsener findet sich 
Atrophie des Opticus, welche in meinem Falle den rechtsseitigen 
Schnerven betraf, wahrend sie in den anderen Fallen doppel- 
seitig war. Nur Westphal untersuchte den Opticus auch mikro- 
skopiseh und fand vorgeschrittene fast totale Degeneration. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung beobaJitcte AVigles- 
worth kleine rothe Erweichungsherde hier und da in der grauen 
8ubstanz der Dorsal- und Lumbalgegend, besonders im hinteren 
Teile des Vorderhornes. Clouston fand im Ruckenmark eines 
Knaben Degenerationen der Zellen der hinteren Gruppe des 
Vorderhornes. und auch ich beinerkte, dass im Lumbalmarke die 
centralen Zellen vorzugsweise betroffen waren. 

AVestphal fand Degeneration der Pyramidenbiindel und 
der Hinterstrange; die Degeneration der letzteren nahm von 
oben nach unten zu, wahrend sie in der Cervicalgegend auf 
einen Teil der Bu r da ch’schen Strange beschrankt war, er- 
streckte sie sich in der Lumbalgegend auch auf dieGoll- 
schen Strange; die Clarke’schen Saulen waren taserarm. Thom- 
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son und Dawson beobachteten mehr diffuse Degeneration, be- 
sonders in den hinteren Teilen der Seitenstrftnge, und fanden viele 
degenerierte Fasern in der Cauda equina. In meinem Falle ver- 
schonte die Lasion die Hinterstrange fast ganz, dagegen waren vor- 
zugsweise die Kleinhirnseitenstrangbahnen und die aufsteigenden 
antero-lateralen Biindel ergriffen, viel weniger die Pyramiden- 
bahnen. Es ist wahrscheinlich, dass der Degenerationsprozess 
in meinem Falle nicht als autochthon, sondern vielmehr mit 
Riicksicht auf seinen marginalen Charakter als eine Folgeerschei- 
nung der Leptomeningitis spinalis zu betrachten ist; es konnte 
sehr wohl die L&sion der Clark o’schen Zellen und ihres Faser- 
geflechts sekundar durch die Degeneration der Kleinhirnseiten¬ 
strangbahnen bedingt sein. Ich bin um so mehr zu dieser 
Hypothese geneigt, weil die Lasionen bei der Dementia para¬ 
lytica der Erwachsenen gewohnlich etwas anders verteilt sind. 
So fand Klippel, dem wir genaue Untersuchungen hieruber 
verdanken, dass die Lasionen bei Dementia paralytica sich meist 
in der Zone der Pyramidenseitenstrangbahnen finden, von wo 
sie sich auf die Nachbargebiete verbreiten und in dern Maasse 
schwacher werden, als sie sich den Meningen nahern: genau 
das Gegenteil fand sich in meinem Falle. Es ist nicht unwahr- 
scheinlich, dass die erbliche Syphilis hier ahnliche Lasionen 
hervorbringt wie die Meningo-myelitis luetica. Auch die schweren 
Alterationen der vorderen Wurzeln sind nach meiner Ansicht 
einer Fortpflanzung dcs Entziindungsprozesses zuzuschreiben, 
der sich in den Meningen entwickelt hatte; denn die Lasionen 
der Zellen der Vorderhorner waren zu gering, um eine weitere 
Erkrankung des spino-muskularen Neurons hervorrufen zu 
konnen. 

Alzheimer fand in der HimrindePigment- und sklerotische 
Degeneration der Ganglienzellen, Degenerationen und Infiltratio- 
nen der Gefasswande, Anhaufung von Spindelzellen, im Ganzen 
hochgradige Atrophie. Die tieferen Sehichten der Rinde waren 
weniger degeneriert, als die oberflachlichen; ausserdem sah er 
eine ausserordentliche Menge von „Mastzellen“. Ungefahr zu 
denselben Resultaten gelangten Clouston, Thompson, Daw¬ 
son und Westphal. Letzterer fand auch, dass die Kerne der 
Zellen wenig deutlich und die Tangentialfasern verschwunden 
waren. 

Meine Beobachtungen stimmen mit den vorhergehenden 
viberein, indem es besonders die Pyramidenzellen waren, welche 
mehr als die anderen verkleinert und entstellt erschienen. 
Was die Markfasern der Hirnrinde betrifft, so fand sich in 
meinem Falle nicht allein fast keine Spur mehr von Tangential¬ 
fasern, sondarn der FaserSchwund erstreckte sich auch 
in die Tiefe auf das ganze Centralbundel der Win- 
dungen, wie man es selbst bei der weitest fort- 
g eschrittenen Dementia paralytica der Erwachsenen 
niemals an tr if ft. Dieser quantitative Unterschied liisst sich 
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nach meiner Ansicht durch zwei Grunde erklaren: erstens hat 
die Kranklieit einen fimfzehnjahrigen Knaben ergriffen, und die 
Beobachtungen von Yulpius beweisen, dass die Entwickelung 
der Tangentialfasern bis zum 17. und 18. Jahre fortdauert; 
zweitens hatte die Krankheit schon gegen sechs Jahre gedauert, 
was bei der gewohnlichen Dementia paralytica sehr selten der 
Fall ist. Endlich muss man bedenken, dass in meinem Falle, 
wie bei vielen anderen von Dementia paralytica befallenen 
jugendlichen Individuen, die Entwickelung der Geistesfahigkeiten 
unter dem Mittelmaass zuruckgeblieben war, woraus man auf 
eine verzogerte Entwickelung der cortical en Nervenfasern 
schliessen kann. 
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Erklftrung der Abbildungen. 

Fifl. I. Querschnitt (ventraler Theil) durch das Lumbarmark. 
(Nachet, Oc. No. 1, Obj. No. 1), F&rbung nach Pal. — Fuchsin. 

Sla, Sulcus longitudinalis anterior, ra, vordere Wurzeln, bedeutend 
verdOrmt. Das Nervengeflecht zwischen den Zellen der Htfrner ist rareficirt, 

Fifl. 2. Quersch nitt durch das Cervicalm ark. (Distaler 
Abschnitt.) (Nachet, Oc. No. 3, Obj. No. 3), FiirbuDg nach Pal.—Fuchsin. 

P, verdickte Pia, welche in das Innere des Marks Zweige von Binde- 
gewebe ausschickt. Z L, vollkommen degenerirte Lissauer’sche Zone, 
m a, f c, fast vollsttadig degenerirte Zonen, welche dem antero-lateralen 
Bttndel und der Kleinhirnseitenstrangbahn entsprechen. 

Fin. 3. Schnitte durch die Hirnrinde (mit Fuchsin gef&rbt) der 
Zona rolandica. (Nachet, Obj. No. 3. Oc. No. 3.) 

pa, verdickte Pia, die Zellelemente der Hirnrinde sind sftmmtlich 
verkleinert; viele haben ihre Forts&tze verloren, so dass der Unterschied 
der Form der Zellen in den verschiedenen Schichten nicht wahrnehmbar ist. 
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Aus der Nervenabteilung und dem histologischen Laboratorium des 
hauptstadtischen Siechenhauses w Eli^abeth“ in Budapest, 

Ueber Neryenzellveranderuiigen des Yorderliorns 

bei Tabes. 

Ein Beitrag zur Pathogenese der trophischen Storungen der Tabes. 

Von 

Doc. Dr. KARL SCHAFFER. 

Die modernen liirnhistologischen Methoden, so die Golgi- 
Cajal’sche Impregnation, wie Nissl’s Zellstructurfarbung 
wiesen iibereinstimmend auf die holie Dignitat der Nervenzellen 
hin. Durch die Silberimpragnation wurde die Nervenzelle mit 
ihrem Axencylinder und dessen Endbaumchen als eine ana- 
tomische Einheit, das Neuron, erkannt, deren functionelles Haupt 
zweifelsohne die Nervenzelle bildet, wahrend dem Nervenfortsatz 
keine andere Thatigkeit als die einfache Leitung zukommt. 
Durch Nissl’s Farbung wurde die besondere Empfindliehkeit 
des Zellleibes gegen die geringsten Ernahrungsstorungen der 
Nervenzelle schlagend dargelegt, und somit die hohe nutritive 
Bedeutung des Protoplasma und der, mit letzterem identischen 
Dendriten nachgewiesen. Ich erinnere an dieser Stelle nur an 
die experimentellen Untersuchungen von Nissl, Sarbo, mir, 
Pandi, Lugaro, Juliusburger etc., welche die durch Intoxi¬ 
cation mit Blei, Arsen, Phosphor wie durch Abschneidung der 
Blutzufuhr mittels Ligatur der Aorta provozierten Emahrungs- 
storungen der Nervenzellen des Riickenmarkes sicher de- 
monstrierten, also Veranderungen, welche vor der Nissl’schen 
Farbung nicht exact zu constatieren waren, insbesondere in 
ihren Anfangsstadien. Indem nun einerseits von anatomischem 
Standpunkte der Neuronenbau als soldier die Nervenzelle als 
seinen wichtigsten Bestandteil erscheinen liess, anderseits aber 
die Nissl’sche Methode die eminente nutritive Bedeutung der 
Nervenzelle, in specie deren Zellleibes nachwies: ist es nun 
verstandlich, dass in letzter Zeit die Aufmerksamkeit der Forscher 
in erster Linie auf die Nervenzelle gerichtet ist und dass 
die Pathogenese so mancher Affection, welche bisher als aus- 
gesproohen peripher betrachtet wurde, einer, mittels der vervoll- 
kommneten Tinctionstechnik angestellten Revision unterworfen 
werden muss. 

In der Pathohistologie des Nervensystems maehte sicli seit 
jelier der Mangel einer exacteren Kenntnis der Nervenzell- 
struetur iiusserst fuhlbar, und zwar deshalb, weil die priicise Be- 
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stimmung von initialen Veranderungen auf Grund jenes Structur- 
bildes, welches die Carmin —, die Haematoxylinfarbung etc. 
nach vorangegangener Bichromathartung bot, einfach unmoglich 
war. Sorait war die, theoretisch so wichtige und interessante 
Frage, ob eine gegebene Lahmung und Atrophie cerebraler, 
spinaler oder peripherer Herkunft sei, in vielen Fallen unlosbar. 
Ich fuhre an dieser Stelle nur den hemiplegischen Muskel- 
schwund.die toxischen Lahmungen durcb Blei, Arsen, Alkohol, 
die trophischen Storungen der Tabes, wie Amyotrophie, Arthro- 
und Osteopathie als strittige Punkte der Pathogenese an, ohne 
die hochinteressante Frage der Bystrophie erwahnt zu haben. 
Wohl ist es wabr, dass die zahlreichen Untersucbungen beztig- 
lich der meisten obenerwahnten Affectionen ganz evidente peri- 
phere Alterationen zura Yorschein bracbten; dieser Umstand 
ist jedocb leicht verstandlich, wenn wir in Betracht ziehen, dass 
uns in der "Weigert’schen Markscheidenfarbung ein ausserst 
empfindliches Reagens schon seit geraumer Zeit zur Verfugung 
steht. Es ist ein ziemlich auffallender Umstand, dass die auf die 
eben angefiihrten Affectionen sich beziehenden Untersuchungen 
durchwegs periphere Veranderungen ergaben, umsomehr da es 
mehr denn geniigend Griinde gab, welche zu Gunsten einer 
centralen Genese sprachen. Die Erklarung liegt wohl in der 
Methodik. Die ganz unzulangliche Technik zur Demonstration 
der Nervenzellveranderung maebt es verstandlich, dass die Re- 
sultate der hochverdienten Arbeiten von Dej erine, Oppenheim 
und Siemerling, Pitres und Vaillard, Ley den, die Beitr&ge 
von Sakaky, Prevost u. A. bis in die neueste Zeit ohne Wider- 
spruch angenommen wurden und durch letztere die Frage be- 
ziiglich des Ursprunges der trophischen Storungen der Tabes 
fiir endgiltig gelost gait. 

Es ist wohl zweifellos, dass die durch die obenerwahnten 
Arbeiten nachgewiesenen Veranderungen der peripheren so sen- 
siblen wie intramuscularen Nerven wirklich bestehen, mit anderen 
Worten, dass die durch Dej erine, Prevost, Oppenheim eruierte 
Neuritis der feinsten Muskelnerven, wie die Veranderung der 
Knochennerven, (Siemerling) bei der tabischen Amyotrophie 
resp. bei der Osteo- und Arthropathie als gesicherte Thatsachen 
der Pathohistologie der Tabes zu betrachten sind. Sicherlich 
ist es aber eine andere Frage, in welchem genetischen Verhalt- 
nisse die peripheren Alterationen zu den trophischen Muskel-, 
Knochen- und Gelenksaffectionen stehen, umsomehr, da die Aetio- 
logie der tabischen Neuritis selbst unklar ist. Aeussert sich 
doch Dej erine, der entschiedenste Verfechter der peripheren 
Genese folgend: „Sous quelle influence se developpe cette 
nevrite, qui tient sous la dependance 1’atrophie musculaire dans 
le tabes, quelles relations affecte-t-elle avec la sclerose des cor¬ 
dons posterieurs, ce sont la tout autant de questions insolubles 
a l’heure actuelle." 

Monatsschrifl fllr Psychiatrie und Ncurologie. Bd. Ill Heftl. 5 
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Ich iibergehe in diesem Moment© jene Grunde, welche 
Autoren wie Charcot, Marie dazu bewogen schon seit Anfang 
an einer centralen Pathogenese der tabischen trophisclien Sto- 
rungen festzuhalten; ich komme auf diesen Punkt spater noch 
zuriick. An dieser Stelle mochte ich nur Folgendes erwahnt 
liaben. Ebenso, wie durch die Thatsache peripherer Yerande- 
rungen die Ansichten zu Gunsten einer peripheren Genese sich 
anderten, da doch auf Charcot’s centrale Theorie Dejerine’s 
periphere folgte, ebenso ist es zu erwarten, dass bei der frap- 
panten Demonstration von centralen Alterationen, namentlich 
Nervenzellveranderungen, die Frage der Pathogenese der 
trophisclien Storungen in der Tabes einer erneuten Erwiigung 
unterzogen werde. Ich betrachte eben als Aufgabe dieser Zeilen 
den sielieren Nachweis zu liefern, dass die Nervenzellen des 
Riickenmarks, in specie des Yorderhorns bei der Tabes im Falle 
von trophisclien Storungen evidente, auffallende Erkrankung 
zeigen, dass ferner die Art der Zellaffection sowie die Natur 
der trophisclien Storungen mit einander enge zusammenhangen, 
somit die centralen Yeriinderungen als Ursache der trophisclien 
Storungen aufzufassen sind und die peripher-nervosen Altera¬ 
tionen nur mehr als die Folge der Vorderhornzellerkrankung 
zu betrachten seien. 

I. 

Ohne micli in eine weitschweifige Anfuhrung jener Arbeiten 
einzulassen, welche sicli auf die histologisehen Veranderungen 
bei trophisclien Storungen der Tabes beziehen, mochte ich an 
dieser Stelle nur die wesentlichsten Forscliungen dieses Gebietes 
kurz anfuhren. 

Charcot und Pier ret waren die ersten, die bei einer 
60jahrigen Tabeskranken, deren ganze rechte Ivorperhiilfte 
(Glieder und Rumpf) ein Jalir vor dem Tode auffallender Muskel- 
atropbie verfiel, die rechte Halfte des Riickenmarks, insbesondere 
das Yorderliorn ausgesprochen atrophiert fanden. Die Vorder- 
hornzellen, besonders jene des Seitenhorns sind an Zalil ge- 
ringer, und zeigen toils Initialveranderungen toils enorme 
Pigmentanhaufung. Besonders die Zeilen des Lumbalmarks 
weisen den grossten Schwund auf und sind durch ein sklerotisches 
Gewebe ersetzt. Hervorzuhcben ware, dass eben jene Yorder- 
wurzeln, welche aus dem atrophischen Yorderliorn entstammen, 
ausser etlichen marklosen Fasern niclits Pathologisches auf- 
weisen. Der Seitenstrang der rechten Ruckeninarkshalfte weist 
eine Yerdickung der Gliasepta auf. Mit diesem histologisehen 
Bild stiinmte das klinische Bild vollkommen iiberein: aus- 
gesprochenere Atrophic der unteren Extremitiit und voruber- 
gehemle Contracturerscheinungen der rechten Seite einige Monate 
vor dem Auftreten der Atrophic. — Diesen Fall Chare ot- 
Pierrets betrachtot Dejerine, wie mir scheint mit vollsteni 
Reclit als eine Poliomyelitis anterior subacuta, wolur die Ein- 
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seitigkeit der Atrophie und dcren rascher Vorlauf lebhaft 
spricht. 

Sechs Jahre spater, 1877, publicierte Leyden einen Fall 
von tabischer Amyotrophie. Es handelt sich um einen 49jahrigen 
Tabiker, der mit 36 Jahren die ersten lancinierenden Schmerzen 
verspurte. In den letzten ftinf Jahren hochgradige Atrophie des 
Daumenballens und Hypothenar, sehr ausgesprochene Spatia 
interossea. Beuger des Vorderarms etwas besser erhalten. 
Biceps und Deltoideus normal; Thoraxinuskeln, insbesondere der 
Pectoralis major und Serratus anticus major sowie die Muskeln 
der Scapula, sehr atrophisch. — Muskeln der Unterextremitat 
in geringerem Grad geschwunden. — Die histologische Unter- 
suchung wies ausser den typischen tabischen Strangdegenerationen 
nur im Vorderhorn Veranderungen nach, und zwar ausgepragten 
Schwund der Nervenzellen in der Cervicalanschwellung wie 
aucli, nur in geringerem Masse, im Lumbalmarke. Aut* Atrophie 
der intramuskularen Nerven-Vorderwurzeln nicht untersucht. — 
Dieser Fall Leyden’^ ist classisch zu nennen, da er klinisch 
vollkommen dem Bilde der tabischen Amyotrophie entsprieht 
und in liistologischer Beziehung Alterationcn aufweist, welche 
mit der chronischen Natur der Muskelatrophie in voilstem Ein- 
klang stehen. Es ist eine chronischo Poliomyelitis vorhanden, 
welche nach Dejerine’s Aautiassung, ein tabisches Indi- 
viduum uberfiel, olme eine tabische Amyotrophie zu sein. Im 
ubrigen giebt Dej erine zu, dass Leyden’s Fall in sehr vielen 
Beziehungen mit den seinigen Aelmlichkeit besitzt, und zwar so 
in Bezug der Topographic wie der Ent wickelung. Er betrachtet 
denselben als den einzigen Fall tabischen Muskelschwundes, in 
welchem Poliomyelitis chronica constatiert wurde. Im ubrigen 
betont Dejerine, dass ein Tabiker ebenso wie ein gesunder 
Mensch von einer acuten, subacuten oiler chronischen Polio¬ 
myelitis ergriften werden kann: „I1 s’agit alors purement et 
siinplernent d’une coincidence.“ 

Der Fall Con dole oil's betraf ein bljahriges tabisches 
Weib mit doppelter Arthropathie im Schultergelenke, Luxation 
des Humerus mit Pseudarthrose. Muskeln der Anne atrophisch. 
Ausgesprochener Muskelschwund im linken Thenar und im 
Interosseus I; AtFenhand. Reclite Hand intact. Ausgesprochene 
Atrophie der rechten Wadenmuskulatur, etwas geringeren Grades 
in der linken Wade. Schenkelmuskulatur intact. Bei der histo- 
logischen Untersuchung wurde eine Neuritis der intramuscularen 
Nerven der Uberextrcmitat gefunden, welche in den proximalen 
Abschnitten geringer wurde. Nn. ischiadici sind nicht aus- 
gesprochen erkiankt. Einige Yorderwurzeln des cervicalen und 
lumbalen Markes weisen minimale Liisionen auf, indem Nerven- 
tasern von kleinem Diameter in grosseror Anzahl sich voriinden. 
Abgesehen von der typischen Ruckeninarkssklerosc erscliienen 
die Nervenzellen des linken Yorderhorns in der Hohe der \ 11 . 
und YIII. Cervicalwurzel wenigstens um 7 bis 10 Zellen ver- 
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mindert im Verhaltnisse zum rechten Yorderhorn. Im Lenden- 
raarke erscheint die Zahl der Nervenzellen bei aufmerksamer 
Betrachtung gleiclifalls vermindert. — Die Schliisse Condo- 
leons sind folgende: I. Die tabische Amyotrophie „dans l’^tat 
actuel de nos connaissances" (1887) entsteht durch eine Lasion 
der Yorderhornzellen des Ruck enm arks, wie dies Charcot und 
Pier ret statuierten; es ist wahrscheinlich, jedocli keinesfalls 
nachgewiesen, dass der Muskelschwund durch eine periphere 
Neuritis verursacht ist. 

LI. Die Anwesenheit einer Degeneration in einem grossen 
Nervenstamme nebst einer Degeneration der periphersten Aeste 
deutet nicht notwendigerweise auf eine periphere Laesion. 

III. Es ist wahrscheinlich, dass die Degeneration des neu- 
romuscularen Segmentes, bedingt durch die Alteration der Vor* 
derhornzellen, an den terminalen Ausbreitungen beginnt, wobei 
die Vorderwurzel als letzte die Laesion des trophischen Centrums 
verrat. — Letztere Auffassung bezeicknet Dejerin e als ausserst 
hypothetisch. 

Nun folgte eine Miiteilung Dejerines vom 7. Febr. 1888 
an die Societe de biologie, in welcher er die periphere Natur 
des tabischen Muskelschwundes, gestiitzt auf funf Beobachtungen 
mit Autopsie, verficht. — Noch im selben Jahre erschien eine 
Arbeit von Nonne, in welcher dieser Autor periphere Ver- 
anderungen bei der Tabes nachwies. Unter seinen Beobach¬ 
tungen befindet sich ein Fall, in welchem die rechte Hand hoch- 
gradige Atrophie, mit Verminderung der elektrischen Erregbar- 
keit ohne ER, aufwies. Ausgesprochene Atrophie der intra- 
muscularen Nerven; das Riickenmark, welclies am Sectionstisclie 
in seiner ganzen Lange typische Hinterstrangsklerose zeigte, 
wurde mikroskopisch nicht untersucht. Nonne sieht in der 
tabischen Amyotrophie eine Affection peripheren Ursprungs. 

Iin Jahre 1889 erschien von Dejerine eine inonographische 
Bearbeitung der tabischen Muskelatrophie, eine Arbeit, welche 
sieherlich als die gewissenhaftesto und ausfiihrlichste dieses Ge- 
bietes zu bezeichnen ist. Unter seinen 19 Beobaclitungen konnto 
Dejerine in 9 Fallen Autopsie und histologische Untersuchung 
anstellen. Die Resultate derselben sind die folgenden: 

Die atrophierten Muskeln zeigen eine gelbliche Verfarbung, 
welche zu einer Zeit, wo bereits eine ausgesprochene Verminde¬ 
rung des Volumens vorhanden ist, noch fehlen kann. Die fehler- 
hafte Stellung des tabischen Fusses bringt Dejerine eiues- 
teils mit der Muskelatropliie, andererseits aber mit den fibrosen 
und muscularen Retractionen der Fusssohle im Zusammenhang, 
wahrcnd die abnorme Haltung der Hand (Aflfenhand, griffe etc.) 
einfach und einzig durch den Muskelschwund bedingt wild. 
Die Erkrankung der Muskeln besteht in einer einfachen 
Atrophie, ohne fettige Entartung. In selir alten Fallen 
findet sich eine reichliche Pigmentation des Protoplasma der 
Muskeln in der Form von kleinen braunlichen Kornchen vor, 
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welehe im Innern des Sarcolemms zerstreut sind. Die Atrophie 
der Primitivbiindel ist von einer reichlichen Vermehrung der 
Huskolkerne begleitet. Endlich verliert das Sarcolemma seine 
musculare Substanz, und so begegnen wir im letzten Stadium 
des Processes ganz leeren Hiillen. Hanchmal, wolil selten, finden 
sich im Inneren der Primitivbiindel oder in den leeren Sarco- 
lemmen spindelforme Elemente von 10—15 ji vor, welehe, nicht 
ausgesprochen gestreift, moglicherweise neugebildete Muskel- 
fasern darstellen. Hypertrophische Primitivbiindel kommen bei 
der tabischen Amyotrophie nicht vor. — Das interstitielle Ge- 
webe zeigt nur geringe Veranderungen. 

Die muscularen Nerven weisen so hochgradige Ver¬ 
anderungen auf, dass man sclerotische Hinterwurzeln der 
Tabes vor sich wahnen wiirde. Normale Nervenfasern sind 
ausserst selten, man findet dieselben im Verhaltnisse von 1 zu 60 
vor. Die Praparate weisen leere Hiillen auf, nur finden sich 
zugleich Nervenfasern von auffallend kleinem Kaliber vor und 
zwar in einer Zahl, welehe im Verhaltnisse zum normalen Zu- 
stande sehr auffallend ist, so dass Dejerine die zahlreichcn 
feinen markhaltigen Fasern als neugebildete betrachtet. Somit 
besteht das typische Bild der erkrankten Nerven in zahlreiehen 
leeren Hiillen, in reichlichen Faserchen kleinen Kalibers, in 
sparlichen breiten Nervenfasern. Dejerine hebt als gesetz- 
massige Erscheinung hervor, dass ffie soeben angefiihrten Ver¬ 
anderungen an den periphersten Fasern sicher zu constatieren 
sind, wahrend dieselben in den mehr centralen Abschnitten der 
Nervenfasern, also in den grossen Nervenstammen kaum oder 
gar nicht zu erkennen sind, um endlich in den Vorderwurzeln 
ganz zu verschwinden. Dejerine definiert die Veranderungen 
der Nervenfasern als eine Neuritis von sehr langsamer Ent- 
wicklung, welehe eine aufsteigende Richtung befolgt, indem sie 
gegen das Riickecmark zu successive abnimmt. Im Riicken- 
marke selbst, d, h. in den zelligen Elementen desselben, fand 
Dej erine nicht die geringste Veranderung. 

Zur Gruppe der trophischen Storungen der Muskulatur ge- 
horen auch die Falle von chronischer progressiver Lahmung der 
Augenmuskeln und die halbseitige Zungenatrophie. In dieser 
Beziehung sind die Arbeiten von Raymond und Artaud, 
von Westphal, von Koch und Marie wohl bekannt, welehe 
die complete Atrophie der Kerne der Augenmuskelnerven und 
des Hypoglossus sowie der entsprechenden peripheren Nerven 
nachweisen. Die Atrophie des Oculomotorius und des Hypo¬ 
glossus in ahnlichen Fallen von Tabes zeigten bereits Bourdon 
1861 und Friedreich 1863, ersterer fur die Augennerven, 
letzterer fur den Zungenfleischnerv. Im Falle Friedreich’s 
war der Hypoglossus hochgradig atrophisch und sklerotisch, von 
Amyloidkorperchen reichlich durchsetzt. 

Ausser der Muskelatrophie fand eine Reihe von hoch- 
geschatzten Autoren auch bei den ubrigen trophischen StbruD- 
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gen der Tabes Ver&nderungen im Nervensystem, doch ist 
fur dieselben charakteristisch, dass diese ausschliesslich die pe- 
ripheren Nerven betrafen, cent rale Alterationen wurden nicht 
gefunden. So wiesenPitres und Yaillard fair die tabiscben 
Arthropathien mehr oder minder betrachtliche Lasionen der 

S eri articular en Nerven nach, wahrend die Vorderhomer, woselbst 
harcot ursachliche Yeranderungen vermutet, fur gesund be- 
funden •wurden. Ebenso sind Pitres und Vaillard der An- 
sicht, dass dieselben neuritischen Ursprungs seien. Die F&lle 
dieser Autoren enthalten ferner trophische Storungen der Haut, 
der Zahne, der Nagel; in all diesen wurden zweifellose Lasionen 
der peripheren Nerven nachgewiesen. In Prevost’s Falle, 
welcher spontane Fractur des Humerus und verscbiedene 
trophische Storungen der epidermoidalen Gebilde aufweist, er- 
schienen die cutanen Nerven hochgradig verandert, wahrend die 
grossen Nervenstamme keine Lasion aufwiesen. Die Nerven 
sind bar ihrer Markhiille, oder letztere erscheint fragmentirt; 
gesunde Nervenfasern sind nur selten anzutrefFen. Ausser 
Pitres und Yaillard sowie Prevost fanden noch Yer¬ 
anderungen der sensiblen Hautnerven Sakaky, Oppenheim 
und Siemerling und in letzterer Zeit Gumpertz; die meisten 
Autoren maChen die verschiedensten Storungen seitens der Haut, 
so die Formicationen, die hyper&sthetischen Flecken, die localen 
Schmerzen von der sensitiven Neuritis abhangig. An dieser 
Stelle sei aber hervorgehoben, dass eben Oppenheim in einem 
spateren Aufsatze (1894) die Nervenzellen der spinalen Ganglien 
bei Tabes ebenso wie Wollenberg, spater Strobe, entschieden’ 
verandert fand. Ebenso ist es Oppenheim, dor in einem Falle 
von Laryngealkrisen und Aphonie die Recurrentes und den Yagus 
in bemerkenswerter Weise dtrophiert fand, wobei die bulbaren 
Kerne intact erschienen. In einem anderen Falle von Tabes 
mit gastrischen Krisen war der Vagus ebenfalls, jedoch in ge- 
ringerera Grade verandert. 

Ueberblicken wir nochmals obige, immerhin nicht voll- 
standige Zusammenstellung beziiglich der nervosen Yeranderun¬ 
gen bei den trophisclien Storungen der Tabes, so lasst sich 
leicht constatieren, dass- in alien Fallen, wo periphere Nerven 
untersucht worden sind, an denselben auch mehr oder minder 
hochgradige Lasionen gefunden worden sind, w&hrend centrale 
Yeranderungen, wenn wir von Leyden’s einzig raaassgebendem 
Falle absehen, sioher nicht nachgewiesen wurden. So stand 
die Frage der Pathogenese der trophischen Storungen bei 
Tabes, als ich vor zwei Jahren einen Fall von exquisiter tabi- 
scher Amyotrophie des rechten Untersclienkels mit Arthropathie 
des rechten Knies zur Untersuchung bekam. Ich publicierte den 
Fall in der „Revue neurologique 1896“ und zwar mit folgendem 
Resultat. Die Nervenzellen des lumbal en Segments des Rucken- 
marks zeigten ausgesprochene Degeneration, welche nachzuweisen 
mit der Nissl’schen Structurfarbimg leicht gelang. Es fanden 
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sich Nervenzellen mit initialer Lasion vor, welche sich darin 
kundgab, dass die chromatische Substanz um den Kern herum 
die ersten Spuren einer Auflosung, der Chromatolyse (Mari¬ 
ne sco) zeigte. In vorgeschritteneren Stadien erschien der ganze 
Zellleib degenerirt, bis schliesslich auch die chromatischen Faden 
der Dendriten schwanden. Ea war auffallend, dass die Nerven¬ 
zellen des Cervicalsegments keine nennenswerte Alteration auf- 
wiesen, ein Umstand, welcher mit dem Intactsein der oberen 
Extremitat im Einklang stand. Periphere Nerven wurden nicht 
untersucht. Meines Erachtens ist mein Fall der erste, in 
welchem structurelle Veranderungen der Nervenzellen zuerst 
exact nachgewiesen wurden. — Durch dieses Resultat aufmerk- 
sam gemacht, benutzte ich die sich mir bietende Gelegenheit, 
um die Pathogenese der trophischen Storungen in der Tabes 
sicher zu stellen, und untersuchte vier neuere Falle von Tabes, 
wovon einer bochgradige und ausgebreitete Muskelatrophie und 
Femurfractur, ein zweiter Schenkelbeinbruch und Genu recur- 
vatum, ein dritter nur Crises gastriques oline Amyotrophie, 
Osteo- und Arthropathie und schliesslich ein vierter reine, 
hochgradige Amyotrophie aufwies. Mein Augenmerk richtete 
sich bei diesen Untersuchungen hauptsaclilich auf die Frage, 
ob die trophischen Stbrungen der Muskeln, der Knochen und 
Gelenke in der Tabes mit sicher und exact naehweisbaren 
Lasionen der Vorderhornzellen einhergehen oder nicht, und 
somit die Charcot’sche Auffassung bezuglich der centralen 
Genese bei einer mit den modernsten histologisch-technischen 
Methoden durchgefuhrten Priifung sich stichhaltig erweist. Die 
Ergebnisse meiner Untersuchung will ich in nachfolgenden Zeilen 
anfuhren. 

II. 

Bei der Beschreibung der Structurveranderungen der Vorder¬ 
hornzellen sei vorweg bemerkt, dass dieselben bei den ver- 
schiedensten trophischen Storungen der Tabes, wie Amyotrophie, 
Osteo- oder Arthropathie dieselben Charaktere zeigen, somit be- 
schreibe ich dieselben allgemein, ohne Riicksicht auf die Art der 
trophischen Storung. Einleitend seien aber einige Bemerkungen 
iiber die normale Structur der vmenschlichen Vorderhornzellen 
gestattet. 

Beinahe samtliche Nervenzellen des Vorderhorns gehoren 
nach Nissl’s Nomenclatur zur stichochromen Gruppe der somato- 
chromen Neiwenzellen (s. Fig. 1). Die einzelnen chromatischen 
Faden und Korner, die sog. N issl’schen Korperchen farben sich 
intensiv und erscheinen schon an Schnitten von 4 f* Dicke als 
compacte Gebilde, welche nur hie und da minimale, vacuolen- 
tLhnliche, rundliche Liicken als Andeutung ihrer granularen 
Structur (Held) aufweisen, ohne aber hiedurch von ihrer 
compacten Individualitat etwas zu veilieren. In dem peri- 
nuclearen Teile des Zellkorpers treten die Nissl’schen Granula 
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als unregelmassige rundliche Korner auf, wahrend an der Peri¬ 
pherie der Nervenzellen dieselben mit dem Rande parallel vei- 
laufende Faden darstellen, welche sich auch in die Dendriten 
der Nervenzelle, nur entschieden in schlankerer Form, hinein er- 
strecken, wobei der Axon (Axencylinder) in typischer Weise frei 
bleibt. (Schaffer, Nissl, Benda, Lenhossek.) Hervor- 



Fig. 1. Normale stichochrome Nervenzelle aus dem Vorderhorn. 

P — Pigment. 

Samtliche histologisclie Bilder sind mit Reichert's homog. Immersion too 

und Ocular 2 gezeichnet. 

zuheben ware, dass die chromatischen Portionen an den Bifur- 
cationsstellen der Dendriten in der Form von Kappen oder 
Kegeln erscheinen .(Nissl). Die chromatische Substanz, wie 
dies meine Beobachtungen ergaben (S. Revue neurologique 1896, 
1. c.), erleidet in der Nahe des Pigments und besonders in dem- 
selben eine auffallende Grossenveranderung, indem die chro¬ 
matischen Granula gegen das Pigment zu. gleichwie in der Nahe 
des Axons, entschieden kleiner werden, wahrend sie im Pigmente 
selbst mir mehr als kleinste rundliche, auch sternformige Kornchen 
erscheinen. An mehreren Praparaten hatte es den Anschein, als 
.wiirden diese kleinsten chromatischen Kornchen durch allerfeinste 
Faden zu einem Netze verbunden, in dessen Maschen die stem- 
formigen Anschwellungen der chromatischen Substanz sich be- 
linden. — Wie oben bemerkt wurde, bleibt der Axon von der 
chromatischen Substanz ganz frei. Dieser entspringt als ein 
homogenes, sehr blass tingiertes Band aus einem gleichfalls 
homogenen Hiigel des Zellleibes, manchmal auch — conform den 
Resultaten der G o 1 g i’schen Impregnation— aus einem dicken, 
dem Zellleibe nahen Dendriten, und zwar derart, dass jene Seite 
des Dendriten. welche als Ursprung des Axons dient, von chro¬ 
matischen Faden in der Form eines ovalen Feldes verscbont bleibt. 
Jenseits des Ursprungs aber erscheint der Dendritenzweig wieder 
mit chromatischen Spindeln besetzt. Der Kern zeigt bei der 
Fixation mit 96 proc. Alkohol eine verschwommene, fransenartige 
blasse Granulation, ist scharf abgegrenzt und weist einen, sehr 
selten zwei tief tingierte runde Kernkorperchen auf. Es sei 
bereits hier, mit Rucksicht auf die spater unten anzufuhrenden 
pathologischen Details angefiihrt, dass der Kern zumeist central 
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gelagert ist; wenn er aber excentrisch liegt, so ist er auch in 
diesem Falle von chromatischer Substanz ringsheruin urageben. 

Ausser diesen, durch spindelformige Granula charakterisierten 
stichochromen Nervenzellen giebt es im Yorderhorn des mensch- 
lichen Riickenmarkes noch ausserst sparlich arkyochrome Nerven¬ 
zellen. Der tingible Teil dieser Zellkorper erscheint in der Form 
eines inehr-minder feinen Netzes, in dessen Maschen massige 
Verdickungen zu sehen sind. Da die weiten Liicken dieses 
Netzes die achromatische Substanz occupiert, erscheinen die 
arkyochroinen Nervenzellen als auffallend lichte Gebilde im 
Gegensatz zu den stichochromen Nervenzellen, welche allein ver- 
moge der engeren Anordnung und massiveren Entwickelung der 
chromatischen Substanz dunkler sind. Nur mochte ich an dieser 
Stelle hervorheben, dass die achromatische Grundsubstanz, welche 
nach Juliusburger um die Granula herum eine schwaehe 
Tinction zeigt, in den Nervenzellen des Cervicalmarkes eine 
diffuse und stark ere Tinction aufweist, wodurch Nervenzellen 
von dunkler Farbung zu Stande kommen. Diese Chromophilie 
gewisser Regionen als nor male Erscheinung ist gewiss wichtig, 
da Nissl noch vor kurzem in der Chromophilie eine pathologische 
Erscheinung zu erblicken dachte; seine letzteren Publicationen 
erwahnen die Chromophilie als normales Phanomen, unter dessen 
Ursachen gewisse regionare Specificitat des Chemismus eine Rolle 
spielen kann. Uebrigens hebt Nissl hervor. dass die Nerven¬ 
zellen je nach ihrem Functionszustand bald diffus dunkler, bald 
heller sich farben, und unterscheidet diesem Umstande ent- 
sprechend einen pyknomorphen und einen apyknomorphen Zustand. 

Zur Darstellung der pathohistologischen Veranderungen der 
Nervenzellen bei trophischen Storungen der Tabes angelangt, 
hebe ich hervor, dass dieselben in jedem Falle von Amyotrophie, 
Osteo- und Arthropathie anzutreffen waren. Die Lasion der 
Nervenzelle beginnt in jedem Falle damit, dass eine umschriebene 
Stelle des Zellleibes, beinahe ausschliesslich der perinucleare 
Teil desselben die initiale Chromatolyse erleidet. Letztere 
besteht darin, dass die chromatischen Korperchen um den Kern 
herum sich auflockern, in allerfeinste, tief tingierte Kornchen 
zerfallen, wobei aber diese kleinsten Kornchen eines Nissl’schen 
Korperchens so enge zu einander gelagert sind, dass dadurch 
die Individualitat des chromatischen Granulums nicht beeintrachtigt 
wird. Dieser Grad der Chromatolyse ist so subtil, dass er nur 
mit Hiilfe von homogener Immersion zu erkennen ist; Trocken- 
linse lasst ihn leicht tibersehen. Hierbei sind die peripheren 
chromatischen Korperchen noch vollkommen intact, umsomehr 
dieselben der Dendriten. Ein weiterer Grad der Chromatolyse 
besteht in folgendem Bilde. Die Auflosung der chromatischen 
Korperchen um den Kern herum ist insofern vorgeschritten, 
dass dieselben in der Form selbstiindiger, wenn auch in feinste 
Kornchen aufgeloster Korperchen verschwunden sind, und an 
ihrer Stelle scheint der perinucleare Teil des Zellleibes beinahe 
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gleichmassig mit tief tingierten allerfeinsten Komchen wie be- 
saet zu sein. Somit haben die perinuclearen Nissl-Korperchen 
ihre Individualit&t bereits verloren, da sie in ein feinstes und 
gleichmassiges Kornchenagglomerat tibergingen. Gleichzeitig 
aber erlitten bereits die peripheren Nissl-Korperchen die be- 



Fig. 2. Chromsitoly.se der Vorderhornzelle bei tabischer Amyotrophic. 
Centrum der Nerveiizelle feinkornig zerfallen ; an der Peripherie normal© 
chromatische Spindeln. Bemerkenswert, dass die F&rbbarkeit der chro- 
matischen Substanz, besonders im Centrum vermindert ist. P = verblasstes 

Pigment. 

ginnende Auflosung, d. h. allerfeinste Granulation der einzelnen 
chromatischen 'Korperchen, bei Wahrung ihrer Individualitat. — 
In einem dritten, vorgeschrittenen Stadium der Zellerkrankung 
begriffen sind diejenigen Exemplare, welche ein beinahe homo¬ 
genes und ganz lichtes Centrum aufweisen, wobei der Zell- 
rand toils noch intacte, teils bereits erkrankte chromatische 


K 



Fig. 3. Beendete Chromatolyse der Vorderhornzelle. K = hoch- 
gradig geschrumpfter Kern mit Kernktfrperchen. P = sehr verblasstes 
Pigment bar jeder chromatischen Substanz. Blasses, beinahe homogenes 
Centrum; rudiraentare chromatische Spindeln nur an der Peripherie. Be¬ 
merkenswert die excentrische Lagerung des pathologischen Kernes. Zelle 

wie gedunsen. 

Korperehen aufweist. Dieses Stadium kommt dadurch zustande, 
dass das perinuclear© feinste Kornchenagglomerat verblasst 
und zwar successive derart, dass schliesslich ein kaum 
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gefarbtes, homogenes Centrum iiberbleibt, in welchem nur hie 
und da die feinsten und blassen Ueberreste ehemaliger Nissl- 
Korperchen aufzufinden sind. Als charakteristisch fur dieses 
Stadium der Nervenzellenerkrankung betrachte ich zwei Momente. 
Yor aUem participierten an der Verblassung und dem schliesslichem 
Verschwinden auch die chromatischen Korperchen des Pigmentes, 
indem diese zuerst blass werden, sp&ter ganz verschwinden. 
Dann aber weist der Kern ausserst bemerkenswerte, ich mochte 
sagen, typisch sich wiederholende Yeranderungen auf. Dieselben 
manifestieren sich in drei Richtungen. In erster Reihe mochte 
ich die so sehr haufigen Faltun gsph an omen e des Kerns (Nissl) 
erwkhmn, die mit bemerkenswerter Typicitat darin bestehen, 
dass der Rand des Kerns an einem oder an mehreren Punkten 
gefaltet erscheint, welcher Umstand sich durcli einen oder mehrere 
Schattenstriche langs dem Kernrande verrat. Diese Schatten- 
striche kommen derart zustande, dass in der Faltung des Kerns 
Methylenblau stecken blieb, indem die sorgfaltigste Differenziation 
mit Anilinalkohol diese restierende Farbe niclit herauszutreiben 
vermochte. Die Faltungsphanomene des Kerns kommen iiber- 
wiegend an pathologischen Nervenzellen mit deformierten, ab- 
geplatteten Kemen vor, daher erblicke ich in denselben eine 
pathologische Erscheinung. Zweitens hebe ich hervor, dass der 
Kern hochgradig veranderter Nervenzellen immer excentrisch 
liegt,. und zwar in der Weise, dass die einc Halfte der Kern- 
periplnrie sich noch im pathologischen Zellleibe befindet, wahrend 
die andere ganz frei, ohne die geringste Bedeckung von chro- 
matischer Substanz liegt (s. Fig. 4 a). Solche Kerne haben ihre 
ovoide oder kreisrunde Gestalt eingebiisst, erscheinen als platt- 
gedriickte, stellenweise eingebuchtete Korper, welche entschieden 
lichtblau tingiert erscheinen, wodurch sie von dem ganz un- 
gefarbten normalen Kern lebhaft abstechen. Schliesslich sei er- 
wahnt, dass in Fallen hochgradiger pathologischer Yeranderung 
der scharf abgegrenzte Contour des Kerns verschwindet und 
nur ein heller Fleck auf die Stelle des Kerns hindeutet, in 
welchem sich ein bizarr gezacktes Kliimpchen, als Residuum 
des Kerns befindet (s. Fig. 8). 

Die bislier angedeuteten drei Arten von Zellveranderungen 
gestatten uns die Steig^rung der pa’hologischen Lasion bis zu 
einer vierten oder terminalen Form zu verfolgtn. Diese besteht, 
kurz gesagt, darin, dass der Zellleib auf ein fortsatzloses, poly- 
gonales oder rundliches Gebilde reduciert erscheint, welches mit 
ausserst blassen, gleichmassig zerstreuten Kornchen besaet ist; 
der Kern verrktsich durch einen etwas dunkleren, verschwommenen 
Fleck, in welchem sich ein kleines Piinktchen, das extrem atro- 
phirte Kemkorperchen befindet. 

Eine zweite Art terminaler Degenerationsform der Nerven¬ 
zellen besteht darin, dass die Nervenzelle ein blasen- oder birn- 
formiges, fast fortsatzloses Gebilde darstellt, dessen Rand gleich¬ 
massig tiefblau tingiert erscheint, ohne ausgesprochene Nissl- 
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Korper zu zeigen, wahrend das ganze Centrum der Nervenzelle 
vollkommen verblasst erscheint, und excentrisch ein heller Hof 
mit runzelig - atrophiertem Kernkorperchen deu pathologischen 
Kern andeutet. Bei dieser Form mochte ich das Gewicht darauf 
legen, dass die Nervenzelle wie geblaht, blasenformig gedunsen 
erscheint und ihre Fortsatze beinahe vollkommen verloren hat; 
selbst wenn letztere vorhanden sind, so zeigen sie sich in einer 
varicosgedunsenen Form (s. Fig. 3). 

Das Yerhalten der Dendriten anlangend, erwahne ich 
folgende Momente. Dieselben erscheinen bei der initialen Chro- 
matolyse mit ihren zierlichen, schlanken Spindeln vollkommen 
erhalten; bei dem zweiten Stadium der Erkrankung konnen sie 
bereits fehlen ; bei der dritten Stufe der Lasion erscheinen die 
noch vorhandenen Dendriten zumeist bar der chromatischen 
Substanz ; im vierten Stadium ist bereits keine Spur von proto- 
plasmatischen Fortsatzen zu entdecken. Die Erkrankung der 
chromatischen Substanz in den Dendriten geschieht in einer, dem 
Zellleibe analogen Weise: die chromatischen Spindeln verblassen. 
zerfallen in Kornchen und verschwinden schliesslich. 

Der Gang der Chromatolyse bei der Nervenzellenerkrankung 
im Verlaufe der trophischen Storungen der Tabes, lasst sich 
nach Obigem folgenderweise construieren: 

I. Stadium. Initiate, feinkornigo Auflosung der peri- 
nuclearen, centralen chromatischen Substanz bei Wahrung der 
Individualitat der chromatischen Korperchen; periphere chro¬ 
matische Substanz intact. Dendriten normal. Kern unverandert. 

II. Stadium. Feinstkornige, diffuse Auflosung der cen¬ 
tralen chromatischen Substanz, wodurch die Individualitat der 
einzelnen chromatischen Kornchen verloren geht. Periphere 
chromatische Substanz in beginnender Auflosung. Dendriten 
initial erkrankt. Faltungsphanomene des Kerns. 

III. Stadium. Blasses, homogenes oder ausserst sparlich 
gekorntes Centrum; Peripherie teils in beginnender, teils in vor- 
geschrittener Auflosung. Dendriten ohne chromatische Substanz. 
Plattgedriickter, eingebuchteter, gefalteter, tingierter Kern. Im 
Pigmente ausserst blasse chromatische Substanz. 

IY. Stadium. Die Nervenzelle besteht nunmehr aus einem 
Haufen sehr blasser, diHus zerstreuter, feinster Kornchen; der 
Kern besteht aus einem hellen Fleck, Kernkorperchen runzelig 
atrophiert. Dendriten fehlen total. Pigment sehr blass-gelb 
und ohne chromatische Kornchen. 

Ueberblicken wir die beschriebenen Nervenzellenveranderun- 
gen, so ist es sofort auffallend, dass die Nervenzellen in alien 
ihren Constituenten, im Zellkorper, im Kern und Kernkorperchen 
eine ausgepragte Lasion erleiden. Als besonders bemerkenswert 
hebe ich den Umstand hervor, dass die Erkrankung in erster 
Reihe immer einen umschriebenen Teil des Zellkorpers ergreift, 
erst hernach das ganze Protoplasma befallt, und dass nur dann, 
wenn der Zellkorper in toto afficiert ist, auch der Kern und 


Digitized by 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



des Vorderhorns bei Tabes. 


77 


schliesslich das Kernkorperchen ergriffen wird. Die Dendriten 
scheinen nach dem Zellkorper zu erkranken, da man diffus 
degenerierte Zellkorper bei noch relativ intacten Dendriten sieht. 
Somit beginnt die Zelldegeneration partiell, zumeist perinuclear, 
and es ist zu betonen, dass man die partiell degenerierten Nerven- 
zellen in iiberwiegender Zalil antrifft. Es ist dies ein Umstand, 
welcher bei dem Verstandnis des Zusammenhanges des klinischen 
und histologischen Bildes der tabischen Amyotrophie eine 
wesentliche Rolle spielt — hieruber spater mehr. Ich erlaube 
mir an dieser Stelle zu bemerken, dass ich die partielle 
Degeneration der Nervenzelle schon im Jahre 1888 im Anschluss 
an die Untersuchung eines Falles von Alkoholparalyse statuierte, 
wobei ich hervorhob, dass eine solche partiell degenerierte Nerven¬ 
zelle noch relativ functionsfahig sei. 

In obiger Beschreibung sind jene Degenerationsformen ent- 
halten, welche die Yorderhornzellen bei trophischen Storungen 
erleiden. Ich bestrebte mich, die Reihenfolge der Entwicklung 
darzustellen, und erblicke in den verschiedenen Krankheitsbildern 
der Nervenzellen den Ausdruck der verschiedenen Stadien der- 
selben Lasion. Somit haben wir es in der Zellaffection mit einem 
einheitlichen Process zu thun, ■welcher aber, wohl bemerkt, 
keinen specifischen Charakter an sich tragt. Soweit meine Er- 
fahrungen in der pathologischen Nervenzellanatomie reichen, 
und diese beziehen sich auf toxische, auf infectiose, auf trophi- 
sche und auch auf durch directe Ernahrungsstorungen bedingte 
Veranderungen, vermag ich nur soviel als allgemeinen Satz her- 
vorzuheben, dass die Nissl’sche Structurfarbung specifische 
Alterationen in keinem Falle ergab. Denn in j e d e r Art der 
Zellerkrankung handelt es sich, als Ausdruck der gestorten 
Zell era aiming, einfach um eine Decomposition der chroma- 
tischen Substanz, um die Chromatolyse, deren aussere Form 
in ihren wesentlichen Ziigen sich immer gleich bleibt. Ich 
mochte daher heute den Satz, welchen ich am Anfang meiner 
pathologischen Zellstudien im Jahre 1891 aussprach, nicht mehr 
unterschreiben; dieser lautete in meiner Arbeit „Ueber Ver¬ 
anderungen der Nervenzellen bei experimentellen chronischen 
Blei-, Arsen- und Antimonvergiftungen" (Ungar. Archiv fur 
Medicin) folgendermassen: 

„Indem die verschiedenen Gifte — seien sie organisch oder 
organisiert — den Stoffwechselchemismus des Nervensystems 
immer im Sinne der chemischen Differenzen auch verschieden- 
artig beeinflussen, so liegt wohl die Annahme nahe, dass die 
Reaction der Zelle immer eine verschiedene sein muss. Und 
wenn auch unsere gegenwartige Farbeteehnik noch nicht fahig 
ist, eine den speciellen Varianten entsprechende Reaction zu 
geben, so ist iinmerhin unser vorlaufiges Bestreben, sofern dies 
moglich ist, jene morphologischen Differenzen zu studieren, 
welche bei den einzelnen Vergiftungen resp Giftgruppen zu er- 
halten sind.“ Nun, diese Annahme bestatigte sich im Verlauf 
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meiner Studien nicht, da die Phosphor-, Morphium-, Blei-, Arsen- 
und Antimonvergiftungen in jedem Falle einfach nur Chromato- 
lyse ergaben, ohne besondere typische und specifische 
Charaktere, da z. B. die feinste Decomposition der chromatiscken 
Korner der Bleivergiftung in nichts von jener der acuten 
Phosphorvergiftung differiert. Wolil beschrieb ich bei der Blei¬ 
vergiftung ausser dem feinkomigen Zerfall noch eine Form der 
Zellerkrankung, welche durcli die Homogenisation, „durch die 
fdrmliche Zusammenschmelzung (Coagulation ?) der chromatischen 
Substanz mit der achromatischen Grundsubstanz characterisiert 
wild. 44 Diese Form zeigte sick nur im Cervicalmarke des 
Hundes. Bereits oben wies ich — allerdings fur den Menschen 
— nach, wie hiiufig die Chromophilie an dieser Stelle des 
Nervensystems anzutreflfen ist; aus Nissl’s Darstellung 
des chromopliilen Zustandes der Nervenzelle geht aber 
klar hervor, dass dieser Zustand in seinen liochsten Graden zu 
einer Homogenisation der Nervenzelle mit tiefster Tinction 
fiihren kann. Somit stelie ich nicht an, die von mir vor Jaliren 
als pathologische Erscheinung besehriebenc Homogenisation ein¬ 
fach als Chromophilie aufzufassen, woinit aber die Morphologie 
der Strueturveranderungen bei Blei- etc. Vergiftungen auf die 
Chromatolyse reduciert wird. 

Fur die histologischen Veranderungen der Nervenzellen bei 
der Tabes halte ich jedoch einen Umstand fur charactcristisch 
und zwar das Felilen der Vacuolen. Wolil erwahnte ich 
in meinem ersten Falle von tabischer Amyotrophie Vacuolen, 
doch traf ich dieselben ausserst spiirlich, in meinen letzteren 
Fallen aber gar nicht an. Das Felilen der Vacuolen ist aus 
deni Grunde ein cliaracteristischer Umstand, weil dadurch schon 
allein die chronische Natur jener Zellveranderungen ange- 
deutet wird, welche bei den tropliischen Storungen der 
Tabes voikommen. Das Auftreten der Vacuolen deutet ceteris 
paribus immer auf eine acute, seh were Ernahrungsstorung der 
Nervenzelle, wie dies Nissl riclitig hervorhebt. Sar bo’s 
Funde bei zeitwoiliger Verschliessung der Baucliaorta, meine 
Untersuchungen iiber die Inanition 1 ) bekraftigen diesen Satz 
vollkommen. Durcli das Bersten von multiplen Vacuolen in 
oilier Zelle entstelien vielfach ausgefressene, zeriranste Nerven¬ 
zellen, welche bei der Inanition so massenhatt vorkonmien. 
B<*i der Tabes finden wir koine Vacuolen; dalier ist hier die 
Imchgradig altcrierte Nervenzelle niemals ausgenagt, sondern 
ersclieint als ein fortsatzloscs, blasses Kluinpclieii. 

Ist nun das We sen der Zellerkrankung bei den verschiedc- 
nen tropliischen Storungen der Tabes, sei diese eine Amyo- 
trophie, Osteo- odor Arthropathie, identiscli, so mag ein difte- 
renzierender Umstand inimerliin liervorgelioben werden. Ver- 
gleichen wir iiamlich die Praparate der Amyotrophie mit denen 
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der Osteo- und Arthropathie, so fallt sofort auf, dass letztere 
iin Allgemeinen mit vorgeschritteneren, hochgradigeren Ver- 
anderungen einhergehen, wahrend bei der ausgepragtesten ta- 
bischen Muskelatropliie das Gros der Nervenzelle incipientere 
Alterationen aufweist. Die Schnitte aus Osteo- und Arthro- 
pathieen zeigon zalilreiche hochgradig, zumeist im II. und III. 
Stadium meiner Beschreibung befindliche Nervenzellen, wiihrend 
die Amyotrophic iiberwiegend Exemplar© des I. Stadiums auf¬ 
weist, obwohl hier und da Zellen des IV. Stadiums aueh vor- 
zufinden sind. Diese quantitative Difforenz lasst einen Sehluss 
zu beziiglich der Intensitat der vcrschiedenen trophisehen 
Storungen, von weleher unten noch Erwahnung gethan wird. 

Bevor ich die Sehilderung des histologischen Bildes sehliesse, 
seion inir noeh einige Beinerkungen beziiglicli der Locali¬ 
sation der Lasionen gestattet. Hier liebe ich sofort liervor, dass 
die Zellveranderungen irnmer nur in jenem Segmente des Rticken- 
marks anzutreffen waren, welches den trophisehen Storungen so 
anatomisch wie auch functionell entsprach. Und zwar erschienen 
in meinem ersten Falle (Aulicsek) von tabischer Amyotrophic 
mit Arthropathie der Unterextremitat nur die Nervenzellen des 
Lumbalmarkes afficiert, wobei jene des Cervicalmarkes vollkom- 
men intact waren; in meinem zweiten Falle (Kormendi) von 
ausgebreiteter Amyotrophic (beide Unterextremitaten hochgradig 
atrophiseh, markanter Schwund an beiden Hiinden und am linken 
Oberarme so wie im Pectoralis maior) mit linksseitiger Femurfractur 
waren nicht nur die Nervenzellen des Lumbalmarkes, sondern auch 
jene des Cervicalmarkes ausgesprochen pathologisch, obschon 
graduell die Lumbalanschwellung eine schwerere Liision aufwies; 
in meinem dritten Falle (Namer) von genu recurvatum links, 
Femurfractur rechts (Muskulatur vollkommen normal) erschienen 
die Zellen der Lumbalanschwellung hochgradig erkrankt, wobei 
das Cervicalmark die schdnsten Structurbilder normaler iJerven- 
zellen zeigte; in meinem vierten Falle von auf den ganzen Korper 
ausgebreiteter Muskelatropliie (Radies) waren die Neivenzellen 
entlang der ganzen spinalen Axe erkrankt ; in meinem iunften 
Falle von Crises gastriques (Fabriczy ) fanden sich evidente 
Alterationen weder im oberen noch im unteren Abschnitte des 
Riickenmarks vor. 

So klar nun die groben Localisationsverhaltnisse waren, so 
wenig konnte ich beziiglich ciner umschriebenen Localisation, 
sei es in der Lange oder aut dem Querschnitt des Riickenmarks 
etwas Bestimmtes eruieren. Nur so viel erregte meine Aufmerksam- 
keit, dass beim Schenkelbeinbruch die Nervenzellen des oberen 
Lumbalmarkes vollkommen intact waien, wahrend jene der vierten 
und fiinften Lumbalwurzel, auch jene der ersten Sacralwurzel 
den Sitz der pathologischen Veranderuug bildeten. Vollends 
diflfus sind aber die Veriinderungen bei der tabischen Amyo¬ 
trophic ; dieser Umstand ist wold einerseits verstiindlich, wenn 
wir vor Auge behalten, class es sich hier niemals um ganz 
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circumscripten Muskelschwund handelt, sondem zumeist um 
diffuse, sprungweise ausgebreitete Atrophie, ja dass die Atrophie 
in ein und demselben Muskel in verschiedener Intensitat ver- 
treten ist. Hiedurch ist es verstiindlich, dass auf einem Sehnitte 
gesunde und kranke Zellen eng nebeneinander sich befinden; 
ebenso ist es erklarlich, dass die erkrankten Nervenzellen so 
regellos zerstreut sind, dass uns nur zahlreiche Serienschnitte 
liber die Menge der kranken Zellen orientieren. Andrerseits aber 



Fig. 4. Ein Gesichtsfeld des Yorderhoms bei tabischer Amyotrophie. Be- 
raerkenswert die hftchst verschiedenen Zellen. a = liochgradig ergriffene 
Zelle in fast becndeter Chromatolyse mit excentrischem Kern, welcher das 
Faitungsphiinomen zeigt. b = beginnende Chromatolyse um den Kern 
lierum. c,c* = vollkommen intacte Nervenzellen mit scharfer chromatischer 
Zeichnung, centralem, kugeligem Kern. 

ware es von vornherein nicht ohne Interesse gewesen, wenn wir 
in den Fallen von remer Amyotrophie (d. h. ohne Arthro- und 
Osteopathie oder andere trophische Storung) jene Zellgruppen 
batten definieren konnen, welche mit den atrophischen Muskeln 
zusammenhangen. An dieser Stelle hebe ich hervor, dass ich 
diesbeztiglich zu keinem charakteristisehen Eesultat gelangte; 
in meinem dritten Falle, wo es sich nur um trophische Storungen 
der Ligamente und Knochen handelte, ebenso wie im zweiten 
Falle, wo die Oberextremitaten nur Sitz einer Muskelatrophie 
waren, konnte ich im Lumbalmarke resp. Cervicalmarke keine 
topographisch umschriebene Zellgruppe als erkranktes Centrum 
auffinden, da die lildierten Nervenzellen in beiden Fallen sowohl 
in den medialen wie in den lateralen und centralen Zellgruppen 
erschienen. 

Somit muss ich die Thatsache hervorheben, dass weder der 
Muskelatrophie noch der Osteo- und Arthropathie in Gruppen 
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erkrankte Nervenzellen entsprechen. Hingegen ist es auf- 
fallend, und zwar besonders bei der tabischen Amyotrophie, dass 
die erkrankten Nervenzellen mit den gesunden innifl&t vermengt 
sind. so dass den liidierten Zellen immer intacte Zellen be- 
nachbart sind (s. Fig. 4). Es ist dies ein bemerkenswerter Um- 
stand, welchen wir oben schon anfuhrten, imd welchem bei der 
klinisehen Besprechung des tabischen Muskcdschwundes unten 
Rechnung getragen wird. 

III. 

In obigen Angaben wurden unzweifelhafte Nervenzellen- 
veranderungen vorgefiihrt, welclie bei trophischen Storungen 
der Tabes vorkoinmen. Ich wiirde gewiss einen allzu be- 
schriinkten Standpunkt einnehmen, wiirde ich micli mit der ein- 
tachen Beschreibung der pathohistologisclien Zellbilder begniigen, 
ohne jener wichtigen Frage nahe zu treten, in welchem Zusammen- 
liange die periplieren Yeranderungen mit den nachgewiesenen 
centralen Lasionen stelien. 

Wie ich bereits einleitend hervorhob, w r ar die ursprlingliche 
Meinung, dass die trophischen Storungen, in specie die Amyo¬ 
trophic der Tabes centralen Ursprunges seien. Diese stammt 
nocli aus der Glanzzeit der ^progressives Muskelatrophie*, wo 
man jede progressive Muskelaftection, und solehe ist die tabische 
Amyotrophie, spinalen Ursprunges herleitete. Je mehr sich 
aber anatomische resp. histologische Untersuchungen soldier 
,,spinalen* Muskelatrophieen hauften, ausgefiilirt natiirlich mit 
den technischen Mitt e.ln der 80 er Jahre, umsomehr schrumpfte 
das Gebiet der wirklicli spinalen Muskelatrophien zusammen, da im 
Rlickenmarke entsprechende Yeranderungen nicht gefunden wur¬ 
den. Als ein ausserst begunstigendes Moment fiir diese Anschauung 
kam die vorzligliche damalige Technik fiir die periplieren Nerven 
(Weigert’s Methode, die Osrniumsaure, Eanvier’s Verfahren) 
in Betracht, wlihrend fur die zelligen Elemente Structurfarbungen 
uns absolut nicht zur Verfiigung standen. So ist es verstandlich, 
dass ausser mehreren Krankheiten eben fiir die tabische Amyo¬ 
trophie, Osteo- und Arthropathia die exquisiteste Affection peri- 
pherer Nerven nachgewiesen wurde, w r oraus natiirlich die „peri- 
phere* Theorie der trophischen Storungen sich entwickelte. Der 
siehere Nachweis peripherer Alteration hatte zweifelsohne den 
Vorteil, endlich „Handgreitliches u geliefert zu haben, da alle 
jene Falle der Litteratur, welche centrale, in specie Vorderhorn- 
aflectionen demonstrieren wollten, absolut nicht einwandsfrei 
sind, wie dies D ej er ine , ausgenommen Leyden’s stichhaltigen 
Fall, sehr gelungen nachweist. Doch krankelte die im That- 
sachlichen so glanzende periphere Theorie in ihrem punctum 
saliens: Auf welche Yeranlassung, unter welchem Einflusse ent- 
wickelt sich diese sogen. primare Alteration der periplieren 
Nerven? Dass eine Noxe, sei sie toxischer oder infectioser Natur, 
periphere Nerven allein befallen kann, liegt w r ohl ausser allem 
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Zweifel; doch ist es nicht ausserst bedenklich, dass unter 
19 Fallen von tabischer Amyotrophie Dej eri n e’s nur in 5 Fallen 
sicher Lues nachzuweisen war? keiner war darunter Alkoholist 
oder Bleivergifteter, ja selbst kachektisch fand sich keiner! 
„Toute hypothese de n4vrite infectieuse ou toxique peut done 
etre abandonnee ici, et ce resultat pouvait etre prevu de prime 
abord, si l’on retiechit a la frequence avec laquelle on observe 
l’atrophie musculaire au cours du tabes" —’ also aussert sich 
Dejerine. Und trotzdem er fur die Erklarung der peri- 
pheren Alteration keine annehmbare periphere Ursache findet, 
so verhalt er sich einer centralen Pathogenese gegemiber dennoch 
ablehnend, indem er sagt: „Admettre que la sclerose des cordons 
posterieurs peut, dans certains cas, annihiler l’influence trophique 
des cellules motrices, tout en respectant ces dernieres dans leur 
forme et leur texture, e’est faire une hypothese absolument 
gratuite et se payer de mots. Mieux vaut, a cet egard, avouer 
notre complete ignorance". Derselbe hochverdiente Autor be- 
trachtet das Fahnden nach einer centralen Genese der tabischen 
Amyotrophie als eine „obsession du role trophique de la cellule 
motrice", welche geeignet ist „de troubler l’esprit de l’obser- 
vateur"! Wahrhaftig scharfe Worte, die umsomehr Gewicht 
hatten, da sie ein so griindlicher Forscher, wie Dejerine, 
brauchte. 

Doch anderte sich seit Dejerines Ausspruch (1889) die Auf- 
fassung beziiglich der chronischen progressiven Muskelatrophien 
gewaltig, und zwar Dank den hochinteressanten Forschungs- 
resultaten der Golgischen Impregnation. Bereits aus His grund- 
legenden Untersuchungen ist es bekannt, dass die nervosen Fort- 
satze der Nervenzellen aus denselben herauswachsen, ein Factum, 
welches die Silberimpragnation vollauf bestatigte. Hierdurch 
wird das Abhangigkeitsverhaltnis des Axon von der Nervenzelle 
schlagend dargethan, wie auch der Neuronenbau an sich senon 
die Nervenzelle als das Functionscentrum, den Axon als das 
Fortleitende und das Endbaumchen als das Emissions- resp. 
Receptionsorgan der Nervenerregung darstellt. Die Auffassung 
Erbs, dass die Verminderung der vitalen Energie der Nerven¬ 
zelle vor Allem und zuerst an dem von dem Centrum ent- 
ferntesten Punkte des Axencylinders sich fiikl- und sichtbar 
mache, erlangte ihre anatomische Basis erst im Neuronenbau, 
ihre histologische Begriindung aber durch Nissl’s Structurfarbung. 
Juliusburger betrachtet die chromatischen Korperchen als 
das Depot potentieller Energie der Nervenzelle, welches natiirlich 
alien Ernahrungsstorungen gegentiber empfindlich sein muss. 
Hierauf weisen samtliche experimentelle Untersuchungen mit 
Yergiftungen (Nissl, Sarbo, ich, Pandi, Lugaro) uberein- 
stimmend, indem die chromatische Substanz bei schon geringen 
Storungen in der Zellernahrung mit structurellen Auflosungen 
reagiert. Nun ist es gleichfalls ein wichtiges Factum der Nerven- 
zellpathologie, dass bei chronischen Lasionen immer umschriebene 
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Erkrankungen des Zellleibes den Anfang maehen, wodurch partiell 
erkrankte Zellindividuen zustande kommen. Die „partielle 
Degeneration" des Zellleibes statuierte ich als erster im Jahre 
1888 gelegentlich der Untersuchung eines Falles von Alkohol- 
paralyse, in welchem ich partiell afficierte Nervenzellen con- 
statieren konnte. Spater, im Jahre 1890 gelangte Friedmann 
bei seinen Untersuchungen fiber Zell yeranderungen bei experi- 
menteller Myelitis zur selben Entdeckung. Diese partielle Ent- 
artung des Zellleibes muss jedoch, wie ich dies bereits in meinem 
Aufsatze fiber Alkoholparalyse entwickelte, miteiner Yerminderung 
der vitalen Zellthatigkeit einhergehen; daher bildet die partielle 
Degeneration das pathohistologische Substrat der herabgesetzten 
Zellenergie. Zeigt sich nun der erste Effect solcher Verminderung 
der Zellthatigkeit infolge partieller Erkrankung des Zellleibes 
am periphersten Punkte des Neurons, i. e. am Endbaumchen, und 
zwar in der Form einer Entartung, so ist es wohl nur logisch, 
dass bei einer ferneren Entwickelung der partiellen Zelldegene- 
ration die vitale Zellthatigkeit noch mehr sinkt und daher bereits 
centralere Strecken des spino-muskularen Neurons z. B. die intra- 
muskularen Nerven ergriffen sein mfissen, wobei die grossen 
Nervenstamme noch intact sein konnen. Es entwickelt sich, dem 
histologischen Bilde nach, eine cellulipetale oder aufsteigende 
Entartung der Nervenbahn, welche umso naher zur Nervenzelle 
gelangt, je vorgeschrittener die Zellerkrankung ist. 

Auf Grund dieser Auffassung wird die durch Dejerine 
bei der tabischen Amyotrophie constatierte „nevrite peripherique 
amarcbe ascendante", welche am ausgesprochensten in den 
leinsten intramuskularen Nerven auftritt, gegen die Yorderhom- 
zellen progressiv abnimmt und nur in den vorgeschrittensten Fallen 
in sehr abgeschwachter Intensitat die motorischen Yorderwurzeln 
des Rtickenmarks erreicht — ohne Weiteres verstandlich. Der 
chronisch-progressive Verlauf der Vorderhornzellerkrankung, 
beginnend mit partieller Chromatolyse, welche successive den 
ganzen Zellleib occupiert, bedingt eine Erkrankung des spino- 
muscularen Neurons (Vorderhornzelle-Endplatte), indem zuerst 
der Endpunkt des Neurons, das Endbaumchen, spater die intra¬ 
muskularen Nerven, hernach die kleineren, bald die grosseren 
Nervenstamme, schliesslich die Yorderwurzeln ergriffen werden. 
Somit halten die peripheren Yeranderungen Schritt mit den 
eentral-cellularen Alterationen. 

Indem ich in Obigem bei den tropischen Storungen der 
Tabes an den Vorderhornzellen evidente Yeranderungen nach- 
wies, drangt sich noch die Frage auf, welehe Bedeutung die- 
selben besitzen. Stehen namlich die beschriebenen Alterationen 
mit dem pathologischen Process in directem Zusammenhang, 
oder stellen sie vielmehr eine Erscheinung dar, welche mit den 
trophischen Storungen Nichts zu thun haben? Diese Frage lasst 
sich umsomehr aufwerfen, als einige Forscher, wie besonders 
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Dejerine 1 ), hernach Goldscheider und Flatau 2 ), die An- 
sicht verfechten, dass der Chromatolyse eine selbstandige patho- 

logische Bedeutung nicht zukomme, „En resume.. la 

chromatolyse de la cellule nerveuse rencontree dans les intoxi¬ 
cations et les infections est une lesion banale interessante au 
point de vue cytologique, mais qui, jusqu’ ici du moins, ne re¬ 
pond a aucun phenomene physiologique et partant, pathologique 
determine. 44 (Dejerine et A. Thomas.) 

Ohne mich in die aufgeworfene Frage .zu vertiefen, denn 
in diesem Falle entwiichse diesen Zeilen eine Specialarbeit, ge- 
statte ich mir kurz nur folgende Bemerkungen. 

Yor Allem lasst sich durch gar kein Raisonnement die That- 
saclie wegleugnen, dass die Chromatolyse immer in Folge 
eines pathologischen Eingriffes — sei es am Menschen 
oder Tier — entsteht Diesen Satz bekraftigen zu wollen, 
liiesse die ganze Nissl’sche Litteratur lieranzielien. Folglicli 
ist die Chromatolyse das Product des pathologischen Processes, 
welcher nun selbstver stand lie h eine pathol ogische Bedeu¬ 
tung zukommt. Dies ist doch klar. Da ferner samtliche bis- 
herigen Untersuchungen iibereinstimmend ergaben, dass die 
Chromatolyse immer in Folge einer Ernahrungsstorung der 
Nervenzelle entsteht, so lag es auch sehr nahe, dieselbe als den 
Ausdruck der gestorten Zellernahrung zu betrachten. Mit den 
nervosen Functionen hat sie meines Wissens Niemand in directen 
Zusammenhang gebracht: denselben steht die achromatische 
Substanz des Zellleibes mit ihrer fibrillaren Structur (Becker) 
vor. Doch da bei der Ernahrungsstorung notwendigerweiso, 
wenn auch spater, die nervose Function auch leiden muss, so 
betrachten wir die Chromatolyse unbedingt als einen Index der 
Zellvitalitat. Schliesslich gebe ich ohne Weiteres zu, dass eine 
Nervenzelle mit beginnender Chromatolyse, jedoch mit intacter 
achromatischer Substanz i. e. fibrillarer Structur, ihre nervose 
Function noch bewaltigen kann; doch andererseits ist es auch 
einleuchtend, dass eine in ihrer Ernahrung tief geschadigte 
Nervenzelle, worauf die vorgeschrittene Decomposition der chro- 
matischen Substanz hindeutet, in ihrer Yitalitat sinkt, ja endlich 
schwindet. Somit stellt meines Erachtens die Chromatolyse 
keine ^lesion banale 44 dar, mit welchen Worten eigentlich Nichts 
gesagt wird, sondern sie ist der Gradmesser des Ernahrungs- 
zustandes. Es kommt ihr daher so eine physiologische wie 
pathologische Bedeutung zu. 

Ausser obigen Thatsachen und Erorterungen giebt es noch 
ein bereits altes Factum, welches entschieden fur die centrale 
Genese der tabischen Amyotrophie spricht, ich meine namlich 

Sur l absence d'alteration des cellules nerveuses de la rnoelle epi- 
niere dans un cas de paralysie alcoolique en voie d amelioration. Cornpt. 
rend, de la soc. de Biolog. 181)7. Sowie: Sur la chromatolyse de la cellule 
nerveuse au cours des infections avec hyperthermic. Ibidem 1897. Juli. 

2 ) Beit rage zur Pahologie der Nervenzelle. Fortschr. d. Medicin. 1897 s 
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die bulbaren Kernlaesionen bei der Tabes, welche die Hemia- 
trophia linguae und die verschiedenen Augenmuskellahmungen 
verursachen. Es ist bekannt, dass die halbseitige Zungenatrophie 
und die tabischen Ophthalmoplegien mit dem hochgradigen 
Schwunde der respectiven Nervenkerne einhergehen, und da die 
.motorischen Kerne des verlangerten Markes und des Mittelhirns 
Homologa der spinalen motorischen Kerne darstellen, so ist es 
factisch nicht einzusehen, warum die spinale Amyotrophie in der 
Tabes eine andere Genese haben soil als die bulbare Amyotrophie? 
Marie hebt diesen Umstand klar und scharf, mit vollster Be- 
rechtigung hervor. Auf die Frage, warum bei den spinalen 
Amyotrophieen der Tabes die Kernlaesion so unvergleichlich 
schwieriger zu demonstrieren ist im Gegensatze zu dem zweifel- 
losen und leicht gelingenden Nachweis des Kernschwundes bei 
Zungenatrophie, giebt schon Marie die vollkommen befriedigende 
Antwort, dass der Kern des Hypoglossus ein raumlich genau 
umschriebener, compacter Zellhaufen ist, wahrend die respectiven 
Centren der spinalen Muskeln unvergleichlich verschwommener 
sind. Dejerine scheint zu fiihlen, in welchen Widerspruch 
er durch die Annahme der peripheren Genese der tabischen 
Amyotrophie mit Riicksicht auf den von ihm auch nicht be- 
zweifelten centralen Ursprung der tabischen Zungenatrophie 
gelangt, denn er erhalt, iibrigens in total ungerechtfertigter 
Weise, die Hemiatrophia linguae fiir ein Phaenomen ganz anderer 
Ordnung als die Extremitatenatrophie, mit der absulut nicht 
stichhaltigen Motivierung, dass sie eine viel seltenere Erschei- 
nung sei. 

Ware nun im Obigen der Nachweis geliefert, dass die ta- 
bische Muskelatrophie durch die Lasion der Vorderhornzellen 
verursacht sei, so bleibt noch immer eine wichtige, vom theo- 
retischen Standpunkt interessante Frage iibrig: wo durch wird 
die Zellei krankung bedingt? 

In meinem ersten Aufsatze liber einen Fall von tabischer 
Amyotrophie vertrat ich in dieser Frage folgenden Standpunkt. 
Es ist wohlbekannt, dass die Reflexcollateralen der Hinterwurzeln 
mit ihren Endb&umchen die Vorderhornzellen umgeben. Bei der 
Tabes erkranken und schwinden schliesslich diese Reflexcollate¬ 
ralen in Folge der Hinterwurzeldegeneration, womit auch fiir die 
Vorderhornzellen die Quelle bedeutender und namentlich quan- 
titativ erheblicher Nervenerregungen versiegt. Da aber die Vita- 
litat der Nervenzelle wesentlich von den sie treffenden Reizen 
abhangt, ist es wohl verstandlich, dass mit der Zeit in den 
Vorderhornzellen in Folge des Reizausfalles structurelle Auf- 
losungen entstehen konnen und werden. 

Diese Ansicht ist eigentlich nichts Anderes als Charcot’s 
Auffassung iiber tabische Amyotrophie, welche ein Ueber- 
greifen der Hinterstrangserkrankung auf das Vorderhorn an- 
nahm; durch meine Formulierung erscheint dieselbe nur 
. im Lichte der neuesten hirnanatomischen Forschungen. Gegen 
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diese Auffassung lasst sich immerhin entgegneu, dass doch laut 
derselben die Muskelatrophie in alien Tabesfallen sich vorfinden 
miisste, da doch die Hinterstrangsaffection immer vorhanden ist. 
Hierauf lasst sich aber anfuhren, dass zur EntwickeluDg der 
Vorderhornzellerkrankung nicht allein die Degeneration der Re- 
flexcollateralen notwendig und geniigend ist, da doch der Zu- 
stand der Vorderhomzellen auch in Betracht kommt. Es ist 
wohl nicht mehr nur eine gefallige Hypothese, dass manche Indi- 
viduen in gewissen Systemen ihres Centralorgans abnorm oder 
schwacher veranlagt sind; trifft nun eine derartige Schwache 
das motorische System, dessen Trager mit der Zeit (in Folge 
luetischer Infection) tabisch wird, so ist es doch naheliegend, 
dass ein solches Individuum bedeutend mehr Chancen hat ausser 
der Tabes noch eine Muskelerkrankung zu erleiden, als solche 
Tabiker, deren motorisches System robust ist. Ein schwacher 
veranlagtes motorisches System muss naturlich viel fruher und 
intensiver den Reizausfall, welchen die Hinterstrangsclerose be- 
dingt, ftihlen und dementsprechend auch erkranken. 

Die Frage, wieso die chronische Vorderhornzellerkrankung 
bei der Tabes entstehe, fiihrt mich zur Analyse des Problems, 
welche pathologische Stellung der tabischen Amyotrophie zu- 
kommt. Ist namlich dieselbe nur eine einfache Complication 
der Tabes, somit eine Affection, welche sich nicht selbstandig 
entwickelt, sondern zur letzteren als deren integrierender Teil 
gehort (Dejerine)? Oder aber handelt es sich — wie diese 
Frage von Condoleon aufgeworfen wird — urn zwei verschie- 
dene K rankheitsbilder, um eine progressive spinale Amyotrophie 
Aran-Duchenne’s, und um eine Tabes, in welchem Falle eine 
Association von zwei Syndromen vorliegen wiirde, wie es eine 
hystero-tabische, hystero-sclerose, hystero-syringomyelitische und 
hystero-saturnine Association giebt? Dejerine sieht in den 
Symptomen der tabischen Amyotrophie absolut nichts Pathogno- 
monisches und halt fur dieselben nur den einzigen Umstand 
fiir characteristisch, dass sie sich im Anschluss an eine Hinter- 
strangsssklerose entwickeln. Dadurch ist sein Standpunkt beziig- 
lich der pathologischen Dignitat der tabischen Amyotrophie 
geniigend gekennzeichnet. Dejerine sieht in der Deformation 
des Fusses und der Zehen, in der Atrophie der Unterschenkel- 
muskulatur Erscheinungen, welche sich auch bei peripheren 
Neuritiden verschiedenster Ursaclie vorfinden. Andererseits aber 
unterscheidet sich der Muskelschwund in der Hand, am Vorder- 
arme des Tabikers in Nichts von dem myelopathischen Muskel- 
schwunde. Hingegen entdeckt Condoleon verschiedene kli- 
nische Merkmale, wodurch die tabische Muskelatrophie von der 
progressiven spinalen Amyotrophie sich wesentlich unterscheidet. 
Nach ihm sieht man niemals die tabische Amyotrophie im An- 
fang auf einen Muskel oder eine bestimmte Muskelgruppe sich 
beschranken, um hernach, wie bei der spinalen progressiven 
Muskelatrophie den Rest der Extremitat, hernach die entgegen- 
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gesetzte Extremitat, schliesslich den Rumpf zu befallen; der 
Hauptcharakter des tabischen Muskelschwundes soli nach Con¬ 
do 14 on hauptsachlich in der Dissemination und Regellosigkeit 
seiner Erscheinung bestehen, indem er mehrere von einander ent- 
femt liegende Muskeln ergreift und hiermit auch enden soil, ohne 
die fatal - progressive Tendenz der spinalen Amyotrophic zu 
besitzen. 

Beide Autoren, so Dejerine wie Condol4on, halten die 
tabische Amyotrophie mit der spinalen Muskelatrophie ftir nicht 
gleichartig, ersterer trotz der klinischen Aehnlichkeit, letzterer 
in Folge vermeintlicher symptomatologischer Differenzen. Der 
Widerspruch ist auffallend. Die Frage lasst sich meines Er- 
achtens auf rein klinischem Wege allein nicht losen; hier muss 
die Pathogenese mithelfen. 

Meine eigenen klinischen Erfahrungen beziehen sich auf 
sieben Falle von tabischer Amyotrophie. Ich erlaube mir, die- 
selben in aller Kiirze vorzufiihren: 

I. P. K., 55j&hriger, verheirateter Schuhmacher, seit 15 Jahren an 
Tabes erkrankt. Vor 30 Jahren hartes Geschwtir; secundtire Aftectionen 
geleugnet; seit 25 Jahren verheiratet, kinderlos; seine Frau abortierte nie. 

Am rechten Auge complete, links halbe Ptosis. Links complete und 
totale Opthalmoplegia exterior, links ist nur noch der Abducens functions- 
fahig (Strabismus divergens) — Vollkommene Pupillenstarre bei schwacher 
Convergenzreaction. 

Zunge zittert, nicht atrophisch. Linkes Gaumense^el bleibt zurtick. 
Mund bestiindig often gehalten; Masseteren arbeiten zufriedenstellend. 

Die rohe moto risen e Kraft der Arme intact. Hochgradige Ataxie der 
Oberextremitiiten; die Finger der ausgestreckten Hanae liegen in ver- 
schiedenem Niveau. Verlust der Lageerapftndungen. Dieselben Symptome 
ftir die I’nterextremitaten. 

Beiderseitige Fossae supra- und infraspinatae starker markiert; bei alien 
Schulterbewegungen erscheinen in der rechten Fossa supraspinata fibrillare 
Zuckungen. Deltoidei wohlerhalten, beide grossen Brustinnskeln atrophisch, 
hauptsachlich die linke Portio clavicularis. welche nurmehr in der Form 
ernes dtinnen Stranges vorhanden ist. Rechter Oberarm intact, linker 
atrophisch, ebenso der linke Unterarm. Beide Hande atrophisch. liaupt- 
skchlich im linken I. Spat, interosseum; Schwund der linken Lumbricales. 
Beide Schenkel ausserst atrophisch, hauptsachlich rechts: der Quadriceps 
ist rechts nur mehr in der Form eines dtinnen Stranges vorhanden. 
Adductores femoris und die Muskeln der hinteren Schenkelflache hoch- 
gradig geschwunden. DieWadenmuskulatur maximal atrophisch, die vordere 
Tibialgegend tief eingesunken. Pied bot tabetique; Hallux in Plat tarflexion; 
die ersten Phalangen der tibrigen Zehen in Dorsalflexion, die letzten Pha- 
langen in Plantartlexion. Kniephanomene fehlen. 

Hautempfindlichkeit in den distalen Teilen der Extremitliten (Hand, 
E\iss) herabgesetzt, teine Bertihningen werden nicht angegeben; Leitung 
verlangsamt. Warmeempfindung normal. — Lancinierenae Schmerzen. 

Schlingakt erschwert, die Zunge gerath infolge der Ataxie zwischen 
die Zkhne. Gesichtsmuskulatur auch atactisch. 

Im oberen Drittel des linken Schenkelbeins, an der medialen Schenkel¬ 
flache ein derber, hockeriger Callus; l ; nke Unterextremitat entschieden ver- 
ktirzt (Femurfractur). 

Incontinentia urinae et alvi-Beiderseits ausgesprochene Atrophia 

n. optici. 
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Resultat der letzten elektrischen Untersuchung. 

Faradischer Strom. 

N. peroneus links 78 mm RA, reclits 71 mm RA 

M. extens. digit, comm. „ 73 „ „ „ 61 „ „ 

M. tibialis ant. „ 71 „ „ „ 71 

M. extensor halluc. „ 64 „ „ " nicht” untersucht 

M. peroneus long. „ 74 „ „ „ 64 mm RA 

M. peroneus brew „ 67 „ „ nicht untersucht 

M. soleus „ 74 „ „ trage, „ 

M. gastrocnemius „ 68 „ ..70 mm RA tr&ge 

M. extens. brev. communis „ 73 „ „ nicht untersucht 

M. flexor communis „ 66 „ ,, ., nicht untersucht 

Galvanise her Strom. 

N. peroneus 1. 2,<>MAKSZ M. soleus links u. rechts giebt nur 

5,0 „ ASZ bei 40 Eh in. Aternative trage, 

M. tibialis ant. * 5,25 „ KSZ kleine Zuckung. 

7,0 „ ASZ ; M. gastrocnemius 1.4,0 MA KSZ trage 

M. extens. dig. comm. „ 6,0 „ KSZ 3.5 „ ASZ „ 

5,0 ,, ASZ 

M. peroneus long. „ 2,0 „ KSZ 

5,0 „ ASZ 

Circumferenzmaasse: 

Oberarm links 18 cm, rechts 18,5 cm 

Unterarm „ 19,3 „ „ 20,5 „ 

Schenkel „ 25,0 „ „ 24,0 „ 

Wade „ 17,0 „ „ 17.5 „ 

Patient, der unter meiner Beobachtung seit October 1895 stand, zeigte 
bis zu seinem am 13. October 1896 infolge Erschopfung eingetretenen Tode 
cine zunehmende Atrophie der Extremitaten. Die neun Stunden spater 
vorgenommone Section des Nervensystems wies eine ausgesprochene 
Blutleere nach, ebenso eine makroskopisch leicht auftallende Sklerose der 
Hinterstrange entlang des ganzen Rtlckenmarks. Atheromatose geringeren 
Grades der Hirngefasse. Atrophie der Jlirnsubstanz (tiefe Sulci, sehmachtigere 
Gyri). Beide Optici, obschon von weisser Farbe, doch abgeplattet. Beide 
Oculomotorii, hauptsachlich der rechtsseitige, in grauer Degeneration, nur 
zwirnfadendick. Beide Trigemini partiell, beide Abducontes vollkoinmen de¬ 
generiert. Trochleares ganz geschwunden. Nn. vagi degeneriert. Die ganze 
Cauda equina besteht, mit geringen Ausnahmen, aus degenerierten, grauen 
Faden. Rtickenmark in toto sehr schmachtig, verkleinert. An den Nerven- 
stSmmen makroskopisch (N. medianus, radialis, tibialis, peroneus) nichts 
Auffallendes; die intramuskularen Nerven grau degeneriert. Muskulatur 
(Daumenballen, Wade) fahl, wachsgelb, in extremer Weise verdiinnt. 

Epikrise. Bei dem im paralytischen Stadium befindlichen Tabiker 
zeigt sich klinisch au>ser dem linksseitigen Schenkelbeinbruch eine hoch- 
gradige Muskelatropbie, welche ihr Maximum in den Unterextremitaten 
erreicht. Hochgradige Atrophie der kleinen Handmuskeln; Unterarm viel 
weniger, jedoch entschieden atrophisch. Fibrillare Zuckungen im M. supra- 
spinatus constatiert. Die elektrische Erregbarkeit zeigt an einigen Punkten 
der Unterextremitiiten pathologische Alteration; so Inversion mit trSger 
Zuckung im Gastrocnemius; Inversion ohne ausgepriigte Zuckungstriigheit 
im M. extensor dig. comm.; hochgradig gesunkene Erregbarkeit des M. soleus. 
Faradisch erweist sich der Soleus und Gastrocnemius zuckungstrage; tehlende 
faradische Erregbarkeit nirgends. Somit ist trotz der maxiinalen Atrophie 
nur partielle Entartungsreaction vorhanden. 

Histologisch (ich spreche hier nur vom Riickenmark, da die Unter¬ 
suchung der Augenmuskelkerne fur eine andere Gelegenheit verschoben 
wurde) ist im Vorderhorne langs des ganzen Riickenmarks ausgesprochene 
Zelldegeneration zu constatieren. Verschiedene Degenerationsformen, doch 
jene des ersten und zvveiten Stadiums pr&valieren, obsclion ganz homogene. 
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fortsatzlose Zellen sich auch vorfinden. Charakteristisch ist es, dass diclit 
neben ganz normalen Zellen krankhafte Elemente sich befinden. 

2 . Barbara Radies, 55 Jahre, verheiratet, gebar ftinf lebende Kinder, 
abortierte elfmal mit grossem Blutverlust. Von den fiinf Kindern lebt das 
erste und ist gesund, von den tibrigen vier starb eins mit 15 Monaten, das 
andere mit sechs Wochen, das dritte mit 13, das vierte mit sechs Tagen. 
sajntlich unter eklamptischen Erscheinungen. In ihrer Jugend hustete 
sie viel und machte mit 23 Jahren einen Typhus durch. Andere Krankheiten, 
Lues negiert. Ihre gegenwitrtige Krankheit fing ungefahr vor drei Jahren 
an; ihr Mann starb um diese Zeit herum, worQber sie sich sehr gramte. 
Nun erschienen die laneinierenden Schmerzen, zuerst im rechten Arm, da- 
nach in den Fiissen, schiiesslicli auch im Rumpf. Sie litt viel an 
Singultus. Zeitweise Crises gastriques. Mittelweite Pupillen, die linke 
etwas enger, tr&ge Lichtreaction, bei Convergenz lebhaftere Bewegung. 
Augen bewegen sich in alien Richtungen frei. Linksseitige Ptosis sehr 
geringen Grades. Zunge zittert nicht. Patientin im Ganzen hochgradig 
abgemagert zeigt ausgepragte Atrophie an folgenden Stellen. Ober- 
extremitaten in toto atiophisch, rechts ausgesprochener als links (Differenz 
1,5 cm im Oberarm, 1,0 cm im Unterarm uer beiden Seiten). Spatia inter- 
ossea rechts ausgepragter, die Atrophie des Thenar und der Mm. lumbricales 
rechts hochgradiger; die Druckkraft links bedeutender als rechts. Hyper- 
ilsthesie una Ilypalgesie beiderseits. — Die unteren Extremit&ten zeigen 
gleich falls hochgradige Atrophie, welche besonders in den Waden auff&llt. 
Ulnaris- und Peroneusanalgesie beiderseits. Fehlende Kniephanomene. 
Hochgradige Hypasthesie und Hypalgesie. Patientin befindet sich infolge 
ihrer hochgradigen Ataxie und Muskelschwache im Bette. Beim Husten 
gehen einige Tropfen Urin von selbst ab. Die rechtsseitige Glutealgegend 
ist auffallend abgeplattet, bzw. eingesunken infolge der hochgradigen 
Atrophie des M. gluteus maximus. — Patientin zeigt im Monat Juli an 
beiden Gesassgegenden Decubitus mit Infiltration, ohne Fieber; im Verlauf 
von einigen Wochen Heilung. — Elektrische Untersuchung anfangs Juli: 

Faradischer Strom. Galvanischer Strom. 

N. ulnaris 80 mm RA rechts N. ulnaris 1,0 MA KSZ 


M. extens. dig. com. 

78 „ „ 

79 

1,0 

. ASZ 

M. interosseus I. 

77 „ .. 


M. extons, digit romm. 2,0 , 

. KSZ 

Thenar 

80 „ 

M 

3.5 , 

, ASZ 

N. poroneus 

78 




M. tibialis ant. 

78 

99 



M. peroneus long. 

74 

99 




M. interosseus I. 2,5 MA KSZ 

auf 40 Elem. AOZ minimal 

N. peroneus 1,5 MA KSZ 

4,0 „ AOZ 
M. tibialis ant. 1,0 „ KSZ 

4,0 „ ASZ 
M. peroneus Idng. 3,0 „ KSZ 
7/) w AOZ 

Die elektrische Erregbarkeit der atrophischen Glutealmuskeln weist 
nichts Abnormes auf. EAR nirgends. Im August laufenden Jahres beide 
Kopfnicker sehr atrophisch und atonisch. Fossae supraclavicuiares, besonders 
rechts, sehr tief, ebenso sehr tief die Grube zwischen der Sternal- und 
Clavicularportioo des Kopfnickers. Der linke Deltoi'ieus magerer, jedoch ist 
es auffallend, dass beide Deltoidei, besonders deren Clavicularportion. sehr 
gut erhalten sind. Sehr tiefe Grube zwischen dem Deltoideus und Pectoralis 
maior; letzterer beiderseits abgeplattet. Intercostal spatia tief, Brtiste sehr 
schlaff. Bauchdecke resistent. Beide Oberarme sehr abgemagert, ebenso 
die Unterarme, besonders rechts. Fibrilliire Zuckungen an der Dorsaltlache 
beider Unterarme, den Extensoren entsprechend; dieselben sind auch im 
rechten, hochgradig atrophischen Thenar und im Triceps zu constatieren. 
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Elektrische Erregbarkeit. Der N. radialis, die Extensoren des 
Unterarms, Thenar und M. interosseus I. contrahieren sich bei 75—80 mm 
RA in ausgiebiger Weise. Galvanisch giebt der Thenar weder rechts noch 
links eine Zuckung, selbst bei 40 El. Alternative nicht. M. interosseus I. 
rechts giebt eine trage K wie ASZ bei 1,5 MA. — M. interosseus I. 
links reagiert auf 3 MA mit tr&ger Zuckung u. zwar so bei K 
wie AS M. extensor digit, commun. reagiert ebenso wie bei der ersten 
Dntersuchung. 

DerErnfthrungszustand derunterenExtremit&ten zeigt 
eine progressive Abnahme. Die Vorderfl&che des Schenkels ist tief 
eingesunken. Die Sehnen des Biceps, Semitendinosus und Semimembranosus 
springen sehr her7or, und die Fossa pop’itea stellt eine tiefe Grube dar. 
Die Wade beinahe ganz abgeplattet; Soleus und Gastrocnemius auf ein 
unansehnliches Btindel reduciert. Die vordere Tibialgegend relativ gut er- 
halten. Pied bot tabetique links. Plantarreflex fehlt. Circumferenz beider 
Waden 19 cm, beider Schenkel 26,5 cm. Ataxie dor H&nde. Elektrische 
Untersuchung im August laufenden Jahres: 


Faradischer Strom. 

M. tibialis ant. rechts 74 mm RA 

RA 

RA trage 

M. tibialis ant. rechts 1,5 MA KSZ 
3,0 „ ASZ 

M. extensor dig. com. long, contrahirt sich nur auf Alternative 40 Elem. 
Mm. soleus und gastrocnemius ebenso. 

Epikrise. Bei der im paralytischen Stadium befindlichen Tabikerin 
ist ausgebreitete und hochgradige Muskelatrophie vorhanden, welche sich 
in ihrer maximalen Entwickelung an den Oberextremitaten und am Rumpf 
vorfindet, wahrend die unteren Extromit&ten eine entschieden geringere 
Atrophie aufweisen. Die Hand zeigt das reinste Bild einer Aran- 
Du cnenn e’schen Atrophie; die auffallcndsten Anomalieen der elektrischen 
Erregbarkeit sind hier zu constatieren. Faradisch ist die Hand noch er- 
regbar, wahrend galvanisch der Thenar unerregbar, der M. interosseus I 
aber ausser exquisit trager Zuckung bei Ka und An auf gleiche Strom- 
starke reagiert (partielle Entartungsreaction). — Soleus und Gastrocnemius 
sind faradisch trage, galvanisch nur auf Alternative von 40 Elementen bei 
KS erregbar ebenso wie der M. extensor digit, com. long., welcher aber 
faradisch keine trage Zuckung zeigt. — Patientin stand bis Januar 1897 in 
meiner Beobachtung, welche das fern ere Fortschreiten des atrophischen 
Processes ergab; am 12. Januar frilh 5 IJhr plOtzlich eingetretener Tod. 

Die Section ergab als Todesursache die Ruptur eines Aortenaneu- 
rysmas. Hochgradige Aiteriosklerose. Im Pericard ca. 1 Liter flUssiges 
und loses Gerinnsel enthaltendes Blut. Parenchymatose, Degeneration aes 
Herzens. Arteriosclerotische Nieren. Quergestreifte Muskeln iiberall fahl 
und an Volumen bedeutend vermindert. Typische und hochgradige graue 
Degeneration des Rtickenmarkes 

Histologisch entspricht dieser Fall genau dem Fall 1. Nerven- 
zellen tiberwiegend im Stadium II und III der Chromatolyse. 

3. L. R., 53 Jahre, verheiratet. Als junger Mann Chancre gehabt. 
Er ist seit acht Jahren krank, der Zustand fing mit Schwindel an; spater 
lancinirende Schmerzen. 

Der bettl&gerige, im allgemeinen abgemagerte Patient hat myotische 
Pupillen; Argyll-Robertson. Augenbewegungen frei. Faciaiisinner- 
vationen gut. Ataxie der Finger. An der inneren Fliiche seines Schenkels 
ein chronisches Geschwiir, welches Patient von einem, im Kriege 1866 er- 
haltenen Granatsplitter herrtihren hisst. In dieser Zeit war sein Fuss zwei 


M. peroneus long. | 

M. extensor dig. comm. long. J 64 „ 

M. extensor dig. comm, brevis J 

M. soleus I 

M. gastrocnemius i ” 

Galvanischer Strom. 
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Monate ira Gypsverband.; seitdem ist sein linkes Knie anchylotisch. Gross© 
Zehe in Flexion, die ttbrigen Zehen in Krallenstellung. Equinismus der 
Fiisse. Patellarreflexe fehlen. Hochgradige Ataxie und Schw&che der 
Fttssfc, kann daher nicht gehen. Lagegenlhl in den Unterextremitaten 
fehlend, in den Oberextremitaten erhalten. Hautempfindlichkeit am Kopf 
und Hals erhalten; in der H&he der Brustwarzen ein 10 cm breites 
anaesthetisches Band um den Rumpf herum. Schenkel aniisthetisch; vom 
Knie abw&rts normal© Verh&ltnisse. Die Angaben beztiglich der Bertihrung 
sind oft unbestimmt. Der Fusssohlen-, Cremaster- und Bauch reflex fehlen. 
Thermoaesthesie normal. Sehkraft seit zwei bis drei Jahren im Abnehmen; 
ophthalmoskopisch Decoloration. 

Seit dieser Zeit ist das Gehdr auch schw&cher geworden ; das Ticken 
der Uhr hort er auf beiden Ohren nicht; die Stimmgabel nur dicht am 
Ohre percipirt. Binne normal auf beiden Ohren. — Incontinentia urinae. 
Obstipation. Crises gastriques Luxation des linken Htiftgelenkes ent- 
standen wahrend der gegenw&rtigen Krankheit. 

Beide Unterextremitaten auffallend abgemagert, und zwar haups&chlich 
die Wadenmuskulatur. Die Oberextremitaten zeigten ausser der allgemeinen 
Abmagerung kein© locaiisierte Atrophie. 

Die elektrische Erregbarkeit weist, trotz der ausgesproche- 
nen Atrophie der Waden, weder faradisch noch galvanisch Zuckungs- 
anomalien auf. 

Faradischer Strom. 


N. peroneus 


links 83 mm RA prompte Zuckung 

N. ulnaris 


♦» ,, ,, ,, ,, 

M. tibial. aut. 


?t 49 ,, ,, ,, ,, 

M. ext. dig. com. 


4b ,, ,i ,, •« 

M. peroneus 


55 „ „ 

M. soleus 


o9 ., ,, ,. ,« 

M. exteus dig. brev. 

b< ,, ,, ,, ,, 

Galvanischer Strom. 

N. peroneus 

1,9 MA KSZ (prompt© Zuckung) 


3,0 

„ ASZ 

M. tibial. ant. 

3,0 

.. KSZ 


6,0 

ASZ 

M. soleus 

2,2 

KSZ 


6,0 

.. ASZ 

M. peroneus 

2,2 

.. KSZ 

4,5 

„ ASZ „ „ 

A. K., 55, verheiratet. 



Anamnestisch interessant, dass Patient gelegentlich der Szegediner 
Inondation im Jahre 1879 vom Morgengrauen bis Nachmittag fortwahrend 
im Wasser stand. Vier Monate darauf zeigte sich bereits Schwache in den 
Filssen und unsicherer, spiiter ausgesprochen atactischer Gang. Bald her- 
nach wurde Patient bettlagerig und ist seit dieser Zeit, d. h. ca. 17 Jahre 
ans Bett gebunden. Lancinierende Selim erzen erst seit 10 Jahren; sie zeigen 
sich in den FQssen und besonders im Rticken. Seine Oberextremitaten sind 
normal. Haufige Formicationen in den Unterextremitaten. Seit 10 Jahren 
Dysurie. Stuhl zumeist retardiert. Crises gastriques. Gtirtelgeluhl. 
Haufiger Kopfschmerz. Geh5r am rechten Ohre vermindert. Pupillen 
dilatiert, gleich gross, reagieren so auf Licht wie bei Convergenz sehr 
trage. Augenbewegungen frei. Rechtsseitige Ptosis geringen Grades. 
Zunge ermtldet rasch, sie ist abgeplattet. wie verkleinert, zeigt keine 
fibrillar© Zuckungen. Schlucken frei. KOrper im ganzen abgemagert, zeigt 
an den Oberextremitaten keine deutliche Atrophie. Tricepsreflex links, 
ebenso wi© die mechanische Erregbarkeit der Unterarmmuskeln rechts er¬ 
halten. Bauchreflexe erhalten, Scrotalreflex erhalten, Kniephanomene beider- 
seits fehlend. Diffuse Atrophie der Unterextremitkten. welch© besonders 
in der Wadenmuskulatur ausgepr&gt erscheint, und zwar in der Form einer 
Abflachung, links ausgesprochener als rechts. Maasse: 
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Umfang der linken Wade 20,2 cm, 

„ „ rechten „ 21,5 „ , 

n des linken Schenkels 29,0 cm, 

„ „ rechten „ 30,2 * . 

Die Oberextremituten weisen in ihrem Umfang keine Difierenz aut*. 
— Druckkraft der linken Hand 10, der rechten Hand 12 kg. — Pied bot 
tabetique, besonders links. Hautsensibilitat erhalten, mit dem Bemerken. 
.dass die Leitung an den unteren Extremitaten entschieden verlangsamt er- 
scheint, mit Polyasthesie und Allocheirie. Hoch^radiges R o mb e r g’sches 
Zeichen. Grosse Ataxie in den Handen, besonders aber in den JEussen. 
Herztone normal. Electrisch: 

Faradischer Strom. 

N. peroneus links 76 mm RA 
M. tibialis ant. 34 „ 

M. peroneus long. 66 „ 

Galvanise her S t r o m. 

N. peroneus 2.5 MA KSZ ' 

5,0 „ ASZ Sammtliche 

M. peroneus long. 5,0 „ KSZ Zuckungen 

6,5 ., ASZ fallen etwas 

M. tibial. ant. 4.5 ,, KSZ triig aus. 

7,0 ASZ , 

Epikritisch ware nur soviel anzufUhren, dass in diesem Falle die 
Atrophie, gleichwie iin vorangegangenen. die Unten xtremitiiten, speciell 
die WadenmuskuUtur betraf. Electrisch ist nur etwas trage Zuckung bei 
normaler Formel vorhanden. 

Als 5. und 6. Fall mochte ich nocli in aller Kurze — weil 
an ihnen nichts besonders Charaktcristisches — zwei Tabeskranke 
erwahnen, einen Mann und eine Frau. Beide bofcen die vulgare 
Localisation der Muskelatrophie in den Unterextremitaten, speciell 
in den Waden dar, ohne erwahnenswerte elektrische Anomalieen. 

Ueberblicken wir nun die vorgeflihrten seeks Kranke, zu 
welchen ich als siebentes Exemplar jenen Fall von Wadenatrophie 
zahlen konnte, welchen ich in meiner ersten Arbeit liber tabische 
Amyotrophic erwahnte, so lassen sicli die Falle beziiglich der 
Morphologie des Muskelschwundes ohne Zwang in zwei Gruppen 
teilen. In der Mehrzahl der beobachteten Falle, d. h. in llinf 
von sieben, fand sich die Atrophie in den Unterextremitaten und 
zwar mit pravalierender Localisation in der Wade. Nur in zwei 
Fallen (1. und 2.) erschien der Muskelschwund nicht nur in den 
unteren, sondern auch in den oberen Extremitaten, und zwar 
in letzteren an der Hand in der Form der Aran -Duchenne’ - 
schen Atrophie ausgepragt. Als bemerkenswert mochte ich den 
Umstand bezeichnen, dass bei der Handatrophie der Yorderarm 
verschont erscheint, wahrend der linke Oberarm wieder atrophisch 
ist; hervorzuheben ware die Atrophie einzelner Brustmuskeln 
(Pectorales) im Anschluss an den Muskelschwund der oberen 
Extremitaten. Die elektrische Erregbarkeit der atrophischen 
Muskulatur zeigt nur in den vorgeschrittensten Fallen partielle 
Entartungsreaction. 

Somit stimmt die tabische Amyotrophie beziiglich ihrer 
Localisation und Ausbreitung mit der progressiven Muskel¬ 
atrophie iiberein, und ich muss mieh daher Dejerine an- 
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schliessen, der der klinischen Erscheinung nach die tabische 
Amyotrophie, zumindest bei ihrem Auftreten in der oberen Ex¬ 
tremist, mit der progressiven Muskelatrophie fur identisch halt. 
Wer vorgeschrittene, ausgebreitete Falle von tabischem Muskel- 
schwunde gesehen hat (wie meine beiden ersten Falle), dein 
wird zweifellos die vollige syrnptomatologische Uebereinstiramung 
der beiden Krankheitsbilder sofort aufgefallen sein. Es giebt 
eben kein stichhaltiges klinisches Merkmal, welches die beiden 
Bilder von einander sondern wiirde. 

Als einzig charakteristisch, gewissermaassen differenzierend 
fur den „tabisehen“ Muskelschwund, ist die praevalierende Loca¬ 
lisation in der Wadeninuskulatur zu betrachten; dass jedoch das 
reineBild der spinalen progressiven Muskelatrophie entstehen kann, 
hierauf weisen meine zwei ersten Falle entschieden hin. Dieses Ver- 
halten steht, meines Erachtens, im schonsten Einklang mit der 
tabischen Localisation in den Hinterstriingen; bekanntlich locali- 
siert sich die Sklerose ubenviegend und initial in dem Sacrolum- 
balmark, somit macht sich der oben statuierte Reizausfall vor- 
zugsweise fur die Vorderhornzellen des unteren Riickenmarksab- 
schnitts geltend und bedingt so die Atrophie der Unterextromitaten. 

Zur klinischen Identitat gesellt sich noch die Identitat der 
Pathogenese. Oben bestrebte ich mich nachzuweisen, dass die 
tabische Amyotrophie von einer langsam sich entwickelnden, 
chronischen Affection der Vorderhornzellen abhangig sei. Der 
sichere Nachweis dieser Zellerkrankung zusaramengefasst mit 
jener Beweisfiihrung, dass die von Dejerine u. A. entdeckte 
periphere Nervenerkrankung in aufsteigender Richtung nur von 
einer centralen, d. h Vorderhornlasion verursacht sein kann, 
sprechen entschieden dafiir, dass der tabische Muskelschwund 
eine centrale Atrophie darstellt. Wenn aber die tabische 
Amyotrophie so klinisch wie histo-pathogenetisch mit dem ge- 
nuinen progressiven spinalen Muskelschwunde iibereinstimmt, so 
stehe ich nicht an, erstere mit letzterem zu identificieren. 

Erblicken wir nun in der tabischen Amyotrophie eine pro¬ 
gressive spinale Muskelatrophie, so fragt sich, wie dieselbe zur 
letzteren sich verhalte; mit anderen Worten ist sie eine eintache 
Symptomgruppe im weiten Rahmen der Tabes oder aber stellt 
sie die Association zweier disparater Krankheitsbilder, d. h. der 
Tabes und der progressiven spinalen Muskelatrophie dar? 

Auf Grund obiger Betrachtungen, welche nicht nur die 
syrnptomatologische, sondern auch die pathogenetische Identitat 
der beiden Bilder nachwiesen, scliliesse ich mich jener Auffassung 
an, laut welcher die tabische Amyotrophie als spinale progressive 
Amyotrophie eigentlich eine Association mit der Tabes darstellt. 

Die Grande, welche mich in dieser Auffassung bestarken, 
sind folgende: 

Der Muskelschwund im Verlauf der Tabes stellt, im Vergleich 
zu den specifisch-tabischen Symptomen, eine relativ seltene Er- 
scheinung dar, da selbst Dej erine’s Statistik nur 20,1 % als Fre- 
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quenz ergiebt, Wie weit entfernt sick daher diese Erscheinung von 
den specifisch-tabischen Symptomen, wie dem Argyll-Robert- 
son’schen Zeichen, den lancinierenden Schmerzen, dem Feklen 
der Kniephanomene etc., welche das eigentliche Bild der Tabes 
ausmachen. Andrerseits aber ist es immerhin nicht zu iibersehen, 
dass die tabische Amyotrophie, eben deshalb, weil sie — an 
sich selbst betrachtet, ohne Riicksicht auf die specifisch-tabischen 
Symptome — eine haufigere Erscheinung im Yerlauf der Tabes 
ist, in einem gewissen engeren Connex zum tabischen Process 
stehen muss. Dieses engere Yerhaltnis wird durch die spinale 
Genese des tabischen Muskelschwundes am besten beleuchtet. 
Zweifelsohne sind die Bedingungen fur das Zustandekommen 
einer progressiven Amyotrophie in einem tabischen Riickenmarke 
in Folge der Hinterstrangssklerose entschieden giinstiger, da, wie 
ich oben andeutete, der Ausfall der Reflexcollateralen den Wegfall 
einer bedeutenden Reizmenge fiir die Vorderhornzellen bedeutet — 
ein Umstand, welcher fiir die Vitalitat der Nervenzellen von hoher 
Bedeutung ist. Dieser ist aber allein nicht geniigend, das Auf- 
treten des Muskelschwundes zu erklaren, da doch noch ca. 80% 
Tabiker ohne Muskelatrophie bleiben, bei denen doch dieselbe 
Bedingung zur Entwickelung der Amyotrophie gegeben ist. Um 
nun den Ausfall der Reflexcollateralen wirksam zu gestalten, 
zog ich die Strumpell’sche Hypothese einer abnormen Veran- 
lagung des cortico-muskularen Systems heran, als ein Moment, 
dessen Gegenwart mit dem Reizausfall zusammenwirkend die 
Amyotrophie entstehen lasst. Ich that dies mit um so grosserem 
Recht, als Strumpell selbst der Ansicht ist, dass diese congeni- 
tale Anlage deutlich zwar nur in den hereditar und familiar auf- 
tretenden Fallen sich ausspricht, jedoch auch in sporadischen 
Fallen vorhanden sein kann. Nun ist Strumpell allerdings 
der Ansicht, dass klinisch wie histologisch typische Falle von 
progressiver Muskelatrophie durch aussere, im spateren Leben 
einwirkende, etwa toxische oder infectiose Schadlichkeiten nicht 
verursacht werden, bemerkt aber, sollten solche Falle dennoch 
vorkommen, so miissten sie von den anderen (auf familiarer Basis 
entstandenen) Amyotrophien abgetrennt werden. „Einstweilen 
glaube ich fiir die meisten (wenn nicht fur alle) bisher bekannten 
Formen der progressiven Muskelatrophie auf die abnormen 
hereditaren Beanlagungen des ,Muskeisystems‘ das grosste Ge- 
wicht in ursachlicher Beziehung legen zu diirfen." 

Doch sind Reizausfall (bedingt durch Erkrankung der Reflex¬ 
collateralen) und abnorme congenitale Anlage des cortico-musku¬ 
laren Systems allein nicht ausreichend zur Erklarung des tabischen 
Muskelschwundes. Hierauf weisen meines Erachtens am ent- 
schiedensten die Augenmuskellixhmungen im Yerlauf der Tabes. 
Irgendwelcker Reizausfall fiir die Augenmuskelkerne ist bei der 
Tabes bisher nicht nacligewiesen, somit entstehen dieselben 
scheinbar spontan. Ich ware sehr geneigt bei Erklarung des 
Entst-ehungsmechanismus der tabischen Ophthalmoplegie die Ein- 
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wirkung postsyphilitisoher Toxine (Strtimpell) anzunehmen, 
welche, bei entsprechender congenitaler Schw&che, die chroniseho 
Erkrankung der Augenmuskelkerne bewirkon konnte. 

Somit sind es mehrere Momente, welche in der Genese des 
tabischen Muskelschwundes eine wirksame Rolle spielen konnen, 
namentlich die abnorme Veranlagung des raotorisclien Systems, 
der Wegfall bedeutender Reizmengen infolge der Hinterstrangs- 
sklerose und schliesolich die postsyphilitischen Toxine. Freilich 
sind alle derzeit noch ziemlich hypothetisch, erleichtern jedoch 
das Verst&ndnis der fraglichen Erscheinung. 

Die relative Seltenheit der tabischen Amyotrophie im Ver- 
gleich zu den specifisch-tabischen Symptomen ist schon allein 
ein Grund, welcher vielmehr fur den Charakter einer Association 
spricht. An dieser Stelle sei bemerkt, dass die tabische Osteo- 
und Arthropathie eigentlich eine noch geringere Frequenz auf- 
weist als die Amyotrophie, da nach P. Marie auf 100 Tabes- 
falle 4—5 solche mit Arthropathie fallen. — Das uberwiegend 
spate Auftreten der trophischen Stdrungen, namlich im para- 
lytischen Stadium der Tabes spricht meines Erachtens auch zu 
Gunsten der Auffassung, dass dieselben rnehr eine Complication 
des tabischen Processes darstellen und nicht specifisch-tabischo 
Symptome. Sie erscheinen daher zu einer Zeit, in welcher die 
Hinterstrangssklerose ihre maximale Entwickelung erlangt, wo 
dann eine Erkrankung anderer Systeme leichter erfolgt. Die 
trophischen Storungeu der Tabes sind somit secundiire, acces- 
sorische Erscheinungen, im Gegensatze zu den specifisch-tabischen 
Symptomen, welche als primare, essentielle zu betrachten sind. 
Sie sind zweifellos Produkte des primaren, des tabischen Pro¬ 
cesses, welcher ein Moment in der Aetiologie der trophischen 
Stdrungen reprasentiert. Dieso Auffassung hat speciell lur die 
trophische Storung der Muskulatur, fiir die tabische Amyo¬ 
trophie eine Geltung, da meines Wissens in der Aetiologie 
der progressiven Muskelatrophie nur zwei Factoren eine Rolle 
spielen, vor allem die congenitale Anlago des motorischen 
Systems, hernach toxisch-intectiose Einfliisse ; letztere sind 
im tabischen Process wohl gegeben. Diese Betrachtungen 
wiirden uns zur Aufstellung von acquirierten Systein¬ 
er krankungen fiihren, welche beziiglich ihrer Aetiologie im 
Gegensatze stehen wttrden zu den hereditiiren Systern- 
erkrankungen. In der Gruppe der acquirierten System- 
erkrankungen nimmt die tabische Amyotrophie die ersto, weil 
sicherste Stelle ein; hernach mochte ich die toxischen Lahmun- 
gen, wie nach Blei-, Arsenvergittungen, anffthren. 

Oben bestrebte ich mich fiir die tabische Amyotrophie nach- 
zuweisen, dass dieselbe durch die Zellerkrankung dor Vorder- 
horner verursacht sei. Abgesehen von der evidenten Lasion der 
Nervenzellen sprach fur diese Auffassung auch noch jene Er- 
wiigung, dass die Erkrankung der peripheren Nerven bei dem 
tabischen Muskelschwunde nur durch ilie Affection der Vorder- 
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horner befriedigend erklarl werden kann, da sonst das Auftreten 
von gesetzmassig aufsteigenden peripheren Lasionen ganz 
unerklarlich ware. Nun giebt es aber noch einen Umstand, 
welcher entschieden zu Gunsten der centralen Pathogenese 
spricht. Die histologische Untersucliung der atrophischen 
Muskeln ergab, dass ein und derselbe Muskel neben gesunden 
Biindeln auch krankhaft veranderte enthalt, und zwar in ver- 
schiedenen Graden; neben normalen Primitivbiindeln giebt es ver- 
schmalerte, und auch vollkommen leere Sarcolemmhullen. Es ist 
dies ein Yorgang, welcher einesteils ein successives, andrer- 
seits aber electives Erkranken der Muskeln beweist. So auf der 
Peripherie. Im Centralorgan, im Yorderhorn, wiederum ergaben 
die vorliegenden Untersuchungen Zellveranderungen, und zwar 
solche, welclie die verschiedensten Grade d'er Zellliision, von 
der initialen bis zur vorgcschrittensten, darstellen. Dieses Yer- 
lialten weist gleichfalls auf eine „stiickweise“ stattfindende Er- 
krankung der Nervenzellen bin, welehe somit wesentlich analoge 
Veranderungen niit jenen der peripheren Musculatur aufweist. 
Gleiehwie Muskelfaser nach Faser erkrankt. ebenso erscheint 
Nervenzelle auf Zello zu entarten. Diese Parallele zwischen 
den centralen und peripheren Lasionen spricht meines Erachtens 
auch nachdriicklich zu Gunsten der centralen Auffassung. Die 
successive und ausserst langsam sich entwickelnden Zellverande¬ 
rungen repraesentieren den liistologisclien Ausdruck fur die 
ebenfalls allmahlig, auf viele Jahre sich erstreckende Muskel- 
atrophie. 

Die Art der Muskel- und Nervenzellenerkrankung giebt uns 
aber auch das Yerstiindnis fur die Erscheinung, dass bereits 
hochgradig atrophische Muskeln nie complete, sondern hochstens 
partielle Entartungsreaction zeigen. Es ist dies ein bemerkens- 
werter Umstand schon aus dem Grunde, da doch fiir die tabische 
Amjmtrophie so central-cellulare, wie peripher-nervenfaserige Er- 
krankungen nachgewiesen sind, also Atfectionen, welehe im Sinne 
der neuropathologischen Diagnostik mit Entartungsreaction ein- 
hergehen. Dieses sonderbare Verhalten brachte ich bereits in 
meinem ersten Aufsatze iiber tabischen Muskelschwund mit der 
Art der Nervenzellenerkrankung in Zusammenhang, indem ich 
die Auffassung aufstellte, dass chronische, auf viele Jahre sich 
erstreckende Poliomyelitiden nur mit einer Verminderung der 
elektnschen Erregbarkeit, selten mit partieller EaR einhergehen, 
und dass nur die acute, vehement verlaufende, mit totaler Gewebs- 
destruction verbundene Poliomyelitis eine degenerative Muskel- 
atrophie mit reichlichen fibrillaren Zuckungen und completer 
EaR bedingt. Es hat den Anschein, dass die Art der cellu- 
liiren Erkrankung von wesentlichem Einfluss auf die Art der 
muskularen Erkrankung ist, indem chronische Zelldegenerationen 
ohne Yacuolenbildungen eine einfache Muskelatrophie bedingen 
konnten, wahrend acuter Nervenzellzerfall (mit reichlichen 
Vacuolen) eine degenerative Muskelatrophie verursacht. Nach- 
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dem bei der tabischen Amyotrophie vorziiglich chionische Zell- 
erkrankungen vorkommen, so ist es verstaudlich, dass complete 
EaR nicht zu constatieren ist. — Fur die soeben besprochenen 
Verhaltnisse giebt aber St rump ell eine vorziigliche Erklarung, 
indem er hervorhebt, dass die angewandten elektrischen Reize 
noch zahlreiche normal erregbare Fasern treffen, die sicli noch 
in normaler Weise zusammenziehen; hinter dieser normalen 
Contraction bleibt dann die etwa vorhandene trage Zuckung 
einzelner kranker Fasern ganz verborgen. „Nur in wenigen 
Muskeln oder sogar nur in einzelnen Muskelabschnitten, in denen 
die Zahl der kranken Muskelfasern iiberwiegt, kann Ent- 
artungsreaction nachgewiesen werden." 

Der Umstand, dass die tabische Amyotrophie von Zell- 
veranderungen des Vorderhorns abhangt, geht auch aus jenen 
Fallen hervor, wo die Muskelatrophie localisiert war, wie in 
meinem ersten Falle mit Wadenatrophie (s. Revue nem ologique); 
hier waren nur die Nervenzellen des Lumbalmarkes krank, 
hingegen jene des Cervicalmarkes ganz gesund. Auch in jenem 
Falle von Arthro- und Osteopathie der unteren Extremitaten 
(Fail Namer) fand ich kranke Nervenzellen nur im Lumbosacral- 
mark; das Cervicalmark war frei! Sorait entspricht der peripheren 
Localisation eine genaue centrale Localisation. 


Meinen Betrachtungen liber den Ursprung der trophischen 
Storungen in der Tabes legte ich die tabische Amyotrophie zu 
Grunde, umsomehr, da docli die trophische Bedeutung der Vorder- 
hornzellen fur die Muskulatur zweifellos ist. Nachdem mir aber 
der Nachweis von evidenten Zellveranderungen auch in den 
Fallen von Osteo- und Arthropathie gelang, so zaudere ich nicht 
fur letztere gleiehfalls spinale Lasionen verantwortlich zu machen. 

Ich fasse die Ergebnisse vorliegender Arbeit in folgenden 
Satzen zusammen: 

1. Bei den trophischen Storungen der Tabes 
finden sich im Vorderhorn des Riickenmarks aus- 
gesprochene Veranderungen der Nervenzellen vor. 

2. Die Zellerkrankung beginnt immer perinuclear, 
ist somit partiell und entbehrt der Regel nach der 
Vacuolenbil dun g; sie erscheint als die successive 
ablaufende Auflosung der chromatischen Substanz 
(Chromatolyse), welche verschiedeno Grade erkennen lasst. 

3. Die erkrankten Nervenzellen sind mit den ge- 
sunden Zellen innigst vermengt; in bestimmten Gruppen 
erkrankte Nervenzellen finden sich nicht vor. 

4. Die trophischen Storung en der Tab es, in specie 
die tabischen Amyotrophien sind nur durch central- 
cellul&re Veranderungen erkl&rlich. Hierauf deutet die 
in aufsteigender Richtung ablaufende periphere Nervenerkrankung, 
welche nur durch eine successive fortschreitende Centralaffection 

Monatsschriffc flir Psychiatric und Neurologic. Bd. Ill Heft 3. 7 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



98 Destree, Der Einfluss des Aikohols auf die Muskelthatigkeit. 

verstandlich wird; ebenso sicher beweisend fiir die centrale 
Genese des Muskelschwundes ist die halbseitige Zungenatrophie. 

5. In der Genese der trophischen Storungen der 
Tabes spielen mehrere Factoren eine wirksaine Rolle, 
namentlich die abnonne Yeranlagung des motorischen Systems, 
der Wegfall bedeutender Reizmengen infolge der Hinterstrangs- 
sklerose, schliesslich postsyphilitische Toxine. 

6. Die tabische Amyotrophie gehort nicht zur 
sp eci f i sch -1 abischen Sy m p to m at o 1 ogi e , sondern 
stellt eine, durch den tabischen Process als atio- 
logisches Moment verursachte, acquirierte System- 
erkrankung, somit eine associierte Affection, dar; sie 
ist eine wirkliche progressive spinale Amyoti'ophie. 


Aus dem Therapeutischen Laboratorium der Universitat Brtissel. 

Der Einfluss des Aikohols auf die Muskeltliiitigkeit. 

Mittheilung 

von 

Prof. E. DESTREE 

aus dem Anti-Alkohol-Kongress in Brussel (Herbst 1897). 

Zwei einander entgegengesetzte Ansichten sind iiber die 
Wirkung des Aikohols aufgestellt worden: die eine, besonders 
von Binz vertretene, bezeichnet die Wirkung als anregend, die 
andere, von Sell miedeberg ausgehende, als narkotisierend. 
Die letztere hat mehr Anhanger gefunden; durch sie werden 
die unter dem Einfluss des Aikohols im Nervensystem beobach- 
teten circulatorischen und aucli die respiratorischen Erscheinun- 
gen, wie sie kurzlich Jacquet (Basel) nachgewiesen hat, gut 
erklarlich. Nach den neueren Arbeiten uber dieses Thema muss 
man die momentan anregende Wirkung des Aikohols fiir eine 
reflektorische halten, welche von dem Ort der Einwirkung 
ausgeht. 

Die Frage verdient beziiglich der Muskelthatigkeit gepriift 
zu werden. Hierzu verwendet man den Mosso’schen Ergo- 
graphen. Frey hatte vor Kurzem mit dieser Methode gezeigt, 
dass der Alkohol auf den nicht ermiideten Muskel schadlich, 
auf den ermiideten hingegen giinstig einwirkt. 

Yerfahrt man bei der TJntersuchung des nicht ermiideten 
Muskels wie Frey, d. h. giebt man wahrend einer Reihe von 
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ergographischen Ai.tnal.mHE der hietdurch schon bis zur Er- 
seliopfung ermudeten Versuchsperson Alkohol, so hat man es, 
selbst wenn man eine Pause von 10 Minuten einschaltet, nicht 
mit einem nicht ermudeten Muskel zu thun, sondern mit einem 
sclion relativ erschopften. 

Nach neueren Ert’ahrungen stellt man besser den Durch- 
schnitt einer Arbeit fest, welche eine bestimmte Versuchsperson, 
immer unter gleiehen Bedingungen. leistet. Die Mittelwerte 
seien z. B. 10,885 Kilogrammmeier fur die erste Reihe ergo- 
graphischer Aufnahmen, 7,580 fur die zweite, 5,110 fur die 
dritte. In gleicher Weise bestimme man dieselbo Grosse in 
einer zweiten Versuchsreihe, gebe aber vor Beginn derselben 
Alkohol. Man findet dann fur dieselbe Versuchsperson nach 
meinen Beobachtungen z. B. als Mittelwerte 14,815 Kilogramm- 
meter fur die erste Reihe, 6,530 fur die zweite, 4,325 1‘iir die 
dritte. Der Alkohol hat also einen giinstigen Einfluss sowohl 
auf den nicht ermudeten Muskel wie auf den ermiideten. 

Woher riihrt nun der Unterscliied zwischen diesen experi- 
mentellen Ergebnissen und den Frey’schen? Oftenbar daher, 
dass Frey den Muskel erst zehn bis zwanzig Minuten nach 
Verabfolgung des Alkohols arbeiten liess, also zu einer Zeit, 
wo der Alkohol schon eine lahmende Wirkung hat. 

Untersucht man den spateren Einfluss der alkoholischen 
Getranke auf die Leistung eines Muskels, so beobachtet man 
bei alien ergographischen Versuchen, dass die anregende Wirkung 
des Alkohols sehr rasch eintritt (schon ein oder zwei Minuten 
nach Genuss des Getranks), aber ebenso auch ziemlich schnell 
verschwindet (schon ungefahr 15 Minuten nach dem Genuss) 
und nunmehr einer ausgesproc’nen lahmenden Wirkung Plafz 
macht. Hat man einen Muskel am Ergograph erschopft und so 
z. B. eine Totalarbeitssumme in der Hohe von 7,700 Kilo- 
grammeter erhalten, so kann man nach einer halbsttindigen Ruhe- 
pause noch eine Arbeitssumme von 4,035 Kilogrammeter erhalten; 
giebt man nun der Versuchsperson Cognac und lilsst sie wieder- 
ura (2 Stunde ausruhen. so erhalt man nur 1,540 Kilogrammeter. 
Der Alkohol wirkt also der Erschopfung nicht entgegen, sondern 
fiigt seine lahmende Wirkung noch zur Erschopfung hinzu. Diese 
lahmende Wirkung ist je nach der Versuchsperson mehr oder 
weniger erheblich. Bei einem Versuch wurden, nachdem in zehn 
Reihen am Ergograph eine Arbeit von 15,130 Kilogrammeter 
geleistet worden war, 10 g Cognac gegeben, und hierauf ruhte 
die betreffende Person 30 Minuten lang aus. Als sie nun die 
Versuche wieder aufnahm, vermochte sie den Apparat uberhaupt 
nicht mehr in Bewegung zu setzen, und auch nach nochmaligem 
Genuss von 10 g Cognac ergab sich doch nur eine Arbeitsleistung 
von 0,455 Kilogrammeter. 

Man kann dieFrage aufwerfen, ob diese mehr oder weniger 
spat eintretende lahmende Wirkung des Alkohols nicht durch 
den anfanglichen Nutzen, welchen man ihm zuerkennen muss, 
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ausgeglichen -wird, ; Gleiohreh die&e- .beiden Wirttungen einander 
in der That aus oder nicht? Erwachst fiur die gesamte Summe 
der Arbeitsleistung aus dem Genuss einer kleinen Alkoholdosis 
ein Yorteil oder nicht? 

Zur Entscheidung dieser Frage liess ich eine Versuchsperson 
sechs ergographische Kurven schreiben und bestimmte den Mittel- 
wert der geleisteten Arbeit; dann liess ich die Versuchsperson 
eine halbe Stunde ausruhen und bestimmte wieder in gleicher 
Weise den Mittelwert der nun geleisteten Arbeit. Man erhalt 
so z. B. fur eine bestimmte Person zu Anfang des Versuchs 
14,075 Kilogrammeter und nach der Pause 8,255 Kilogrammeter, 
im Ganzen also 22,380 Kilogrammeter. Alsdann wiederholt man 
das Verfahren, giebt aber vor Beginn des ganzen Versuchs 
Alkohol (20 g mit 90 g Wasser verdiinnt); nunmehr erhalt man 
zuerst 10,765 Kilogrammeter und nach einer halbstiindigen fiuhe- 
pause 5,170, also im Ganzen 15,935 Kilogrammeter. Der Genuss 
des Alkohols hat demnach eine Herabsetzung der gesamten 
Arbeitsleistung um 6,395 Kilogrammeter hervorgerufen. 

Aehnliche Versuche, welche ich mit Coffeinum citricum, 
Thee, Kaflee und Kola angestellt habe, ergeben, dass dielahmende 
Wirkung des Alkohols diesen Stoffen nicht zukommt 1 ). 

Ich ziehe aus meinen Versuchen folgende Schliisse: 

1. Der Alkohol hat zunachst eine giinstige Wirkung auf 
die Arbeitsleistung sowohl des ermiideten, wie auch des nicht 
ermiideten Muskels. 

2. Diese giinstige Wirkung erfolgt fast unmittelbar nach 
dem Genuss, ist aber nur von momentaner Dauer. 

3. Spater wirkt der Alkohol ausgesprochen lahmend. Die 
Muskelleistung reduciert sich ungefahr eine halbe Stunde nach 
Verabreichung des Alkohols auf ein Minimum, welches durch 
neue Alkoholdosen nur schwer wieder gehoben wird. 

4. Diese lahmende Wirkung des Alkohols gleicht den ihr 
vorhergehenden kurzen anregenden Einfluss desselben wieder 
bei Weitem aus, und die Gesamtsumme der Arbeitsleistung ist 
nach Genuss von Alkohol kleiner als die Arbeitsleistung ohne 
Alkohol. 

5. Nach Thee, Kaffee, Kola beobachtet man solche lahmenden 
Wirkungen nicht. 


M Bei alien Versuchen wurde ein Gewicht von fttni’ Kilogramm im 
Zwiscnenraum von einer Sekunde gehoben. Die einzelnen Reihen waren 
durch Pausen von zwei Minuten von einander getrennt. 
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Neuere Arbeiten 

iiber die Dementia senilis und die auf atheromatoser Gefftss- 
erkrankung basierenden Gehirnkrankheiten 

referiert von 

A. ALZHEIMER 

in traokfurt a. M. 


Nicht in dem gleichen Masse wie die Dementia paralytica ist die 
Dementia senilis in den letzten Jahren Gegenstand klinischer und 
histologischer Untersuchungen gewescn. Immerhin lftsst sich iiber 
eine Reihe von Arbeiten berichten, welche uns teils neue interessante 
Gesichtspunkte erOffnet, teils unsere symptomatologischen und anatomi- 
schen Kenntnisse wesentlich vertieft baben. Zum Teil handelt es sich 
dabei um Untersuchungen, welche die Dementia senilis im engeren 
Sinne zwar nicht behandeln, die aber psychische StOrungen des Se- 
niums zum Gegenstande haben, die gleichfalls mit der Arterioscle- 
rose des Gefksssystems im Zusammenhange stehen und deswegen 
am besten im Zusammenhang mit dem GreisenblOdsinn besprochen 
werden. 

Wie ein unverkennbarer Zusammenhang zwischen den Jahren 
der eintretenden Reife und gewissen psychischen StOrungen, be- 
sonders der Hebephrenie besteht, so hat Kraepelin in der neuen 
Auflage seines Lebrbuches die Melancholie als eine mit der beginnen- 
den Riickbildung in ursachlichem Zusammenhang stehende Krankheit 
dargestellt, ausser welcher er von melancholischen Depressionszu- 
stknden nur noch die Depressionszustande des periodisch depressiven 
Irreseins und die constitutionelle Verstimmung kennt. Diese Auf- 
fassung ist mit solcher Bestimmtheit noch nie ausgesprochen worden, 
wenn schon von Seite verschiedener Autoren das vorzugsweise Auf- 
treten von Depressionszust&nden in der Zeit der Riickbildung und 
des beginnenden Alters betont worden ist. Kraepelin erwfthnt aber 
schon selbst eine ganz kleine Gruppe von Fallen, bei denen schon 
im vierten Lebensjahrzehnt eine depressive GeistesstOrung voraus- 
gegangen war. Er glaubt, dass diese Kranken dnrch grosse psychi¬ 
sche Beeinflussbarkeit, Zunahtne des Jammerns bei ausserer An- 
regung, Einformigkeit des Affectes und Dlirftigkeit der Wahnbildung 
eine gewisse Sonderstellung einnehmen, und ist nicht sicher, ob sie 
der Melancholie zuzurechnen sind. Mir sind eine grOssere Anzahl von 
Beobachtungen erinnerlich, bei denen einer melancholischen Erkran- 
kung im Klimacterium, einer typischen Melancholie des Ruckbildungs- 
alters, eine melancholische Depression in den Jahren der Vollkraft, z. B. 
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nach der ersten Geburt, vorausgegangen war. Einige davon zeigten 
recht ausgesprochen die eigentiimlichen Ziige, die nach Kraepelin 
fiir diese Falle characteristisch anfiihrt, bei andern aber glichen sich 
sowohl beide Anfalle nach den Angaben der Angehorigen oder der 
Krankengeschichte ausserordentlich und sie waren von den typischen 
Angstmelancholien der Riickbildungsjahre nach meiner Meinung in 
nichts unterschieden. Es scheint mir deswegen doch nicht unwahr- 
scheinlich, dass bei einer gewissen Veranlagung, vielleicht nach er- 
schdpfenden Ursachen, raelancholische Zustande auch zur Zeit der 
Vollkraft auftreten kdnnen, und dass dann vielleicht diese Individuen 
zu einer erneuten Erkrankung im Klimacterium besonders disponiert 
bleiben. Es ware eine dankbare und gewiss nicht schwierige Auf- 
gabe, durch Zusammenstellung zahlreicheren casuistischen Materials 
diese fiir die Kraepelin’sche Auffassung der Melancholie und der 
periodischen Psychosen interessante Frage endgultig zu beantworten. 

Ueber periodische Melancholie im Klimacterium hat Ziehen 
Mitteilungen gemacht. Es diirfte wohl nicht zweifelhaft sein, dass 
dem constitutionellen periodischen Irresein zugehorige Krankheits- 
bilder auch erst in den Riickbildungsjahren auftreten kOnnen. Doch 
pflegt auch die Melancholie des Riickbildungsalters (im Sinne Krae¬ 
pelin’s) manchmal einen periodischen Character anzunehmen, wenn 
schon auch nicht mit so regelm&ssigen Intervallen. Schliesslich be- 
obachtet man Falle von Melancholie, die nach einein langeren Inter- 
vall geistiger Gesundheit in einem zweiten Anfalle wiederkommen, 
bei welchem bald der geistige Defect sehr in den Vordergrund trilt 
und fortschreitende senile VerblSdung erfolgt. Eine scharfe Grenze 
zwischen Melancholien des Riickbildungsalters, die mit Genesung 
enden und solchen, die in senilen BlOdsinn ausgehen, lfisst sich nicht 
ziehen. Dieser Umstand spricht sehr zu Gunsten der Auffassung 
Kraepelin’ und liess auch hier eine Besprechung der Frage der 
Melancholie nicht gut iibergehen. 

Wfthrend nun nach der Auffassung Kraepelin’s die Melancholie 
auf dem Boden einer mit der beginnenden Riickbildung im Zusammen- 
hang stehenden Schwhche und geringeren Leistungsfahigkeit des Ge- 
hirns erwhchst, entwickelt sich die Dementia senilis in einem Lebens- 
alter, wo das Gehirn schon durchschnittlich eine erhebliche Einbusse 
an Gewicht erfahren hat und sich auch schon histologisch regel- 
massig Zeichen der Senescenz nachweisen lassen. Schon lange 
kennen wir als solche eine Zunahme des Pigments in den Ganglien- 
zellen und atheromatiise Veranderungen an den Gefassen. Weigert 
hat mit seiner exacten Gliamethode den Nachweis gebracht, dass 
auch Verdichtungen der Glia zu den typischen Alterserscheinungen 
gehOren. Regeimassig zeigt sich im Alter die Oberflachenschicht 
der Glia der Hirnrinde vermehrt, die in die Hirnrinde einstrahlenden 
Fasern reiehen weiter in die Tiefe. Wie im Grosshirn, so begegnet 
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man auch in der Kleinhirnrinde, ja fast fiberall in der grauen wie 
weissen Substanz einem diehteren Fasergeflecht. Leichtere Grade 
dieser Verftnderungen vertragen sich anscheinend mit dem geringen 
Rfickgang der geistigen Leistungsffihigkeit, wie er irn hOheren Alter 
Regel ist. 

Recht oft erreichen aber diese Verfinderungen hdhere Grade 
und bedingen dann die leichten und stillen Formen der Dementia 
senilis, vielleicht die hfiufigste der Geisteskrankheiten, die zahlreicher 
in der Familie und in Pfriinden, seltener in Irrenanstalten zu flnden ist. 

Andere Flllle aber zeigen neben einer zunehmenden und schliess- 
lieh ausserordentliche Grade erreichenden Demenz Erregungszustande, 
bald mehr depressiven, bald inelir maniakalisehen Characters, Ver- 
folgungsideen, deliridse Erregungszustande. 

Noetzli hat nach Forel die Meinung ausgesprochen, dass die 
stille Form der Dementia senilis jeden betreffen kfinne, vielleicht den 
eher, der zu atheromatOser Erkrankung veranlagt sei, wahrend der 
mit schwereren Erscheinungen einhergehende Altersblddsinn eine 
psychische hereditare Belastung voraussetze. Diese Auffassung, so 
bestechend sie klingen mag, scheint mir kaum beweisbar. Alle 
unsere Statistiken fiber die Erblichkeit leiden an grossen Mfingeln 
und, wie Noetzli selbst und Kraepelin betonen, ist es gerade bei 
der Dementia senilis besonders 8chwer, sichere Daten zur Feststellung 
etwaiger Eelastung zu erhalten, da es meist an Angelidrigen fehlt, 
welche fiber die Ascendenz dieser alten Leute zuverlassige Angaben 
machen kfinnen. So konnte Noetzli selbst von seinen 70 Fallen 
fiber 24 Falle gar keine Angaben erhalten und nur bei 19 Fallen 
war eine erbliche Belastung sicher vorhanden. Ziehen giebt 50 pCt. 
erbliche Belastung an. Kraepelin glaubt, dass die Erblichkeit keine 
grosse Rolle spiele. Damit lfisst sich also nicht viel beweisen. Wenn 
aber dann Noetzli selbst als die Grundursache der Dementia senilis 
die atheromatOse Degeneration bezeichnet, so setzt er sich meiner 
Auffassung nach mit seiner obigen Aufstellung in Widerspruch. Denn 
ein gemeinsames Band zwischen der Atheromatose und den meisten 
SeelenstOrungen ware doch erst noch aufzufinden. Er hatte sich 
dann der Ansicht Fttrstner’s anschliessen mfissen, dass nur einer 
Belastung in Bezug auf Geffisserkrankungen ein Einfluss zukomme, 
oder er hatte gleich anderen Psychiatern die Arteriosklerose nur 
als bedeutungsvoll ffir die Entstehung, nicht aber als die einfache 
Ursache des Altersblfidsinns annehmen dtirfen. 

Uebereinstimmend geben Noetzli und Kraepelin an, dass 
hfiufig fieberhafte Erkrankungen, besonders Influenza, Bronchial- 
catarrh etc. Anlass zura Auftreten der ersten Erscheinungen der De¬ 
mentia senilis werden. 

Die Dementia senilis kann unter ausserordentlich bunten und 
wechselreichen Bildern verlaufen, so dass eine Aufstellung von Unter- 
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abteilungen nach den klinischen Symptomen und dem Verlauf ebenso 
vielen Schwierigkeiten begegnet, wie die Aufstellung von Unter- 
abteilungen bei der Paralyse. Noetzli hat eine typische Dementia 
senilis, senile Manie, senile Melancholie, senile Hypochondrie, senilen 
Verfolgungswahn und eine Dementia alkoholica senilis unterschieden. 

Abgesehen von der praesenilen Demenz und der von 
Kraepelin als senile Verwirrtheit bezeichneten Form diirften damit 
die charakteristischsten Aeusserungsarten der Dementia senilis 
hervorgehoben sein. Natiirlich giebt es auch hier zahlreiche F&lle, 
die sich schwer in eine Einteilung unterbringen lassen, wo z. B. 
motorische Erregung und gehobenes Selbstgefiihl mit Depressions- 
zust&nden abwechseln, hypochondrische Wahnideen mit Verfolgungs- 
ideen combiniert sind. Schliesslich bleibt ja immer die fortschreitende 
und eigenartige geistige Schwache das Charakteristische in alien Fallen, 
und es ware uberhaupt vielleicht besser, wenn man einzelne Gruppen 
unterscheiden will, statt von einer senilen Manie etc., von einer 
agitierten, depressiven, hypochondrischen und schliesslich auch 
paranoischen Form der Dementia senilis zu sprechen, wie ja auch 
niemand von einer paralytischen Manie spricht. Den Namen der 
senilen Melancholie und Manie kOnnte man dann ailein fur die de¬ 
pressiven und maniakalischen Zustande des Greisenalters beibehalten, 
welche eine ausgesprochene, geistige Schwache nicht zeigen und in 
Genesung iibergehen konnen 

Eine gewisse Sonderstellung in der Dementia senilis mOchte den 
von Noetzli erwahnten Formen gegeniiber Kraepelin den deliriOsen 
Erkrankungen des Greisenalters einraumen. Hier, ineint Kraepelin, 
diirften wir waftrscheinlicher eigenartige Aeusserungen der senilen 
Hirnentartung vor uns haben. Dieser Meinung Kraepelin’s muss 
ich auf Grand histologischer Untersuchungen beipflichten. Die de¬ 
liriOsen Erkrankungen des Greisenalters zeigen nach Kraepelin 
meist einen sehr acuten Beginn, vOllige Verwirrtheit, ausserst hoch- 
gradigel Erregung, schreckhafte Sinnestauschungen. PlOtzliche 
Remissionen sind haufig, aber oft beginnt die Erregung von neuem 
und es kommt dann nicht selten rasch zu einem vOlligen Zerfall der 
Krafte und zum tOtlichen Zusammenbruch. Andere Falle gehen in 
einen Zustand weinerlich angstlicher Schwache iiber. Kraepelin 
weist auf die Aehnlichkeit mit dem Kollapsdelir und den paralytischen 
Delirien hin. Auch Mendel erwahnt die6e Form als das Delirium 
hallucinatorium der Greise und betont seine ungiinstige Prognose. 

Mit Schnabel meint Kraepelin, dass auch die Dunkelzimmer- 
delirien nach Kataractoperationen zum Teil hierherzurechnen seien. 
Ueber die GeistesstOrungen nach Kataractextraction besitzen wir eine 
neuere Arbeit von Loewy. Loewy verficht allerdings die Ansicht, 
dass die Psychosen nach Kataractoperationen mit den Greisendelirien 
nicht in einen Topf zu werfen seien. Fiir alle Falle lasst sich auch 
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das nicht behaupten, da ja Frankl-Hochwart auch Psychosen nach 
Kataractoperationen bei jugendlicheren Individuen beschrieben hat 
Die Beobachtung Loewy’s eelbst aber diirfte nicht gegen die Zu* 
gehOrigkeit mancher Falle von GeistesstOrung nach Kataractoperation 
sum Greisendelir sprechen, und seinem Yersuche, die Entstehung der 
Psychose sum guten Teil auf psychologische Motive zuruckzufiihren, 
werden wohl wenige beipflichten. 

Weiterhin gebiihrt noch eine gewisse Sonderstellung in dem 
Greisenblddsinn der Dementia praesenilis, der Binswanger eine 
kurze Schilderung gewidmet hat. Sie betrifft nach ihm Individuen, 
deren geistige Entwickelung von Jugend auf eine relativ diirftige ge- 
blieben war, deren Urteilsschwftche aber dann schon vom Ende der 
vierziger Jahre ab eine weitere und zunehmende Einbusse erfahrt 
Sie werden lahm, stumpf, gleichgiltig, das Gedttchtnis zeigt empfindliche 
Lflcken, auch kOrperlich erscheinen sie schlaffer, Sprache und Be- 
wegung sind zittemd. Leicht erregbar, begehen sie in Selbstiiber- 
scMtzung ihrer Fahigkeiten unkluge Handlungen, die sie dann oft 
in die Anstalten fiihren. Die Pupillen reagieren trUge, ohne starr zu 
werden, die Sprache wird zittemd, naselnd, ohne zu stolpern oder 
zu h&sitieren. Von der gewdhnlichen senilen Demenz unterscheidet 
sich die praesenile Demenz durch die schon vordem vorhandene 
geistige Schwfiche und das friihzeitige Auftreten des senilen Schwach- 
sinns, von der Paralyse durch ihr langes Stationftrbleiben und durch 
den Mangel der fur die Paralyse charakteristischen kOrperlichen 
Lahmungserscheinungen. 

Betreffs der nervosen Storungen, welche die Dementia senilis 
begleiten, ware hervorzuheben, dass Siemerling neuerdings wieder 
auf das Vorkommen von reflectorischer Pupillenstarre bei Dementia 
senilis hingewiesen hat. Siemerling fand sie in 19 Fallen (1,1 pCt.). 

Auch Moeli hat fiinf Mai unter 471 Aufgenommenen, die das 
60. Jahr tiberschrilten haben, Pupillenstarre beobachtet. Da, wie 
Siemerling anfiihrt, Heddaus auch bei sonst kOrperlich und geistig 
gesunden Patienten im Greisenalter Pupillenstarre beobachtet hat, 
werden wir dieselbe wohl nicht als eine Folge der der Dementia 
senilis zu Grunde liegenden degenerativen Veranderungen, sondern 
durcli anderweitige 6enile Processe, mit denen ein schwerer geistiger 
Ausfall nicht notwendig verbunden 1st, verursacht ansehen mtissen. 
Dasselbe gilt fur die dem hdheren Alter Uberhaupt wie der Dementia 
senilis eigentiimliche trage Pupil lenreaction und die Enge der Pupillen. 

Die Patellarreflexe sind bei der Dementia senilis meist gesteigert. 
Moeli hat nun neuerdings auf das gelegentliche Vorkommen des 
Westphal’schen Zeichens beim AltersblOdsinn hingewiesen. Er fand 
es ffinf Mai, drei Mai combinirt mit Pupillenstarre. In zwei Fallen 
ergab die mikroskopische Untersuchung keine erhebliche Veranderung 
der peripheren Nerven. Einmal fand sich in den Vorderhornzellen 
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des Lendenmarks Zerfall der Granula, das andremal waren die Gra- 
nula sehr klein, der Kern meist randstandig, Moeli selbst wagt keine 
Entscheidung, ob der Reflexbogen in den peripheren Nerven, oder 
im Ruckenmark unterbrochen war. Immerhin erscheint es mdglich, 
dass das Westphal’sche Zeichen bei der Dementia senilis einmal 
durch eine Erkrankung der Nerven (Oppenheim), die auch nach 
Campbell’s Untersuchungen und meiner eigenen Erfahrung gar 
nicht selten bei schwerer Dementia senilis vorkommt und wohl noch 
eine eingehende Untersuehnng verdient, ein andermal durch senile 
Veranderungen im Ruckenmark bedingt sein kann. Die neue Weigert- 
sche Glia-Methode besonders verrath uns gar nicht so selten er- 
hebliche Veranderungen im Riickenmarksgrau bei der Dementia 
Benilis. 

Was nun die anatomische Grundursache der Dementia senilis 
anbelangt, so herrscht wohl Einigkeit dariiber, dass die atheromatOse 
Degeneration der Hirngefasse vtn wesentlicher Bedeutung fur das 
Zustandekommen der seniien Hirnatrophie ist. Einige Autoren schei- 
nen der Meinung, das noch etwas Zweites hinzukommen rntisse, den 
Process zu erklaren. Noetzli tneint, dass sich die Dementia senilis 
mit der arteriosclerotischen Schrumpfniere in Parallele bringen lasse. 
Er sagt damit wohl, dass die Arteriosclerose der Hirngefasse als die 
directe Ursache der seniien Demenz anzusehen sei. Diese Auffassung 
habe ich fruher selbst fiir die richtige gebalten. Dann habe ich aber 
einen Fall untersucht, der als praesenile Demenz zu bezeichnen war 
und bei dem sich schwere atrophische Vorgange an den Ganglien- 
zellen, aber recht unerhebliehe atheromatbse Gefassveranderungeu 
fanden. Dieser Fall scheint mir wenigstens fQr diese Formen gegen 
die Auffassung Noetzli’s zu sprechen und giebt der Vermutung 
Raum, dass vielleicht abgesehen von Ernahrungsstorungen, die durch 
die Gefasserkrankung veranlasst werden, auch eine durch erbliche 
Anlage erworbene Schw&che des Centralnervensystems eine friih- 
zeitige Atrophie det Ganglienzellen zur Folge haben kbnnte. Dies 
zugegeben, liesse sich nicht abstreiten. dass auch bei den typischen 
Fallen von Dementia senilis von der Gefasserkrankung unabhangig 
degenerative Veranderungen an den Ganglienzellen auftreten konnten. 
Damit wiirde dann auch ein Einfluss psychischer hereditarer Belastung 
auf die Entstehung der Dementia senilis eher verstAndlich. Natiirlich 
erscheint auch dieser eine Fall noch nicht beweisend und weitere 
Untersuchungen mfissen noch die obige Annahme bekraftigen. 

Ueberhaupt erscheint es mir nicht richtig ohne weiteres anzu- 
nehmen, dass die degenerativen Processe in der Hirnrinde bei der 
Dementia senilis einzig Folge der arteriosclerotischen Degeneration 
der Hirngefasse sein raussen. Die Arteriosclerose wird in den meisten 
Fallen auch atrophische Vorgange und FunktionstOrungen in anderen 
Kbrperorganen verursacht haben, welche den Stoflfwechsel, die Blut- 
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beschafFenheit und damit auch die Ernahrung der Ganglienzellen 
beeintrachtigen. Sicher glaube ich das fiir einige Falle von sender 
Demenz beobachtet zu haben, bei denen eine selnvere arteriosclero- 
tisehe Schrumpfniere bestanden hatte. Hier fanden sich neben typisch 
senilen Veranderungen Degenerationsbilder an den Ganglienzellen 
und Gliawucherungen, wie sie sicli bei uramischen Psvchosen finden. 
Ebenso werden wohl auch die senilen Atrophien iin Knochenmark, 
in der Leber, die senilen Veranderungen in der Lunge, am Herzen 
u 8. w. nicht bedeutungslos fiir die Ernahrung der norvbsen Elemente 
bleiben. 

Noetzli verdanken wir dann auch eine neuere Zusaimnenstellung 
liber das Hirngewicht bei der senilen Demenz, die deswegen be- 
sonders wertvoll ist, weil die Hirngewiehte sehr genau und nach 
einer, wie mir scheint, einwandfreien Metliode genomraen sind. Haupt- 
sachlich verdienen Interesse die 40 Falle von Dementia senilis ohne 
Hirnherde. Die Gewichte Noetzli's stehen wesentlich hinter denen 
Bartel’s zuriick. Das durchschnittliclie Hirngewicht betrug bei 
Mannern 1195 g, bei Frauen 1099 g, was, das Hirngewicht eines ge- 
sunden Mannes zu 1400 g, einer gesunden Frau zu 13 <k) g angenommen, 
bei beiden Geschlechtern einem Gewichtsverluste von rund 200 g 
entspricht. Das Gewicht der einzelnen Teile ergiebt, dass die Atrophie 
den Hirnmantel in weit stArkerem Maasse betrifft, als Kleinhirn und 
Stamm. 

Ueber den makroscopischen Befund am Centralnervensystem bei 
der Dementia senilis haben sich Noetzli und Campbell verbreitet. 
Das meiste davon ist ja allgemein bekannt. Kelativ haufig, in 
14 Fallen von 40, hat Noetzli Ependymgranulationen beobachtet, 
die andere, auch Campbell, nur selten gefuuden haben. Mit Recht 
hebt Campbell hervor, dass an dem Rtickenmark sehr haufig eine 
erhebliche Abnahme des Gewichts und des Durchmessers zu be- 
obachten sei. 

Eingehende Untersuchungen fiber die histologischen Veranderun¬ 
gen bei der Dementia senilis hat Campbell angestellt. Er fand die 
Oberflfichenschichte der Hirnrinde faserig und das Fasernetz so dicht 
und derb wie bei manchen Fallen progressiver Paralyse. An der 
Oberflache der Hirnrinde hangend fanden sich zahlreiche Corpora 
amylacea, besonders zahlreich lagen sie an der ausseren Markschicht 
des Ammonshorns. Mit Bevan Lewis halt er das Vorkommen einer 
Anzahl von Spinnenzellen in der ersten Schichte fiir ein fast charakte- 
ristisches Zeichen der senilen Demenz. Besonders zahlreich finden 
sie sich in den Windungsthalern. Er findet den Zellenleib dieser 
Zellen klein und ganz regelmfissig ein goldgelbes Pigment in deni- 
selben oder in seinen Auslaufern. Die Fortsatze sind zart, ihr Zu- 
sammenhang mit den Blutgefassen nicht deutlich; Campbell glaubt, 
dass sich das histologische Bild der Dementia senilis von dem der 
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Paralyse und des Alkoholismus hauptsfichlich durch die Kleinheit 
der Spinnenzellen und die Pigmentanhftufung in ihrem Zellenleib 
unterscheide. Er hebt hervor, dass diese Spinnenzellen sehr wesent- 
lich von den grossen saftreichen Spinnenzellen abweichen, wie sie 
sich an der gleichen Stelle bei der Paralyse und deui Alkoholismus 
finden. Kleinere Spinnenzellen linden sich dann auch im Mark in 
Begleitung der Blutgefftsse. Die erete Zelllage der Rinde ist ge- 
wdhnlich an Tiefe verringert. Eine ausgebreitete Degeneration der 
Ganglienzellen ist stets zu beobachten, man findet Zellen in alien 
Stadien des Untergangs. Die typische Zellver&nderung ist die pig- 
mentose Degeneration, welche Nervenzellen aller Grbssen ergreift; man 
kann Zellen finden, deren Protoplasma vOllig durch Pigment ersetzt 
ist, formlose HUufchen von Pigment im Gewebe zerstreut bezeichnen 
die letzten Reste der pigmentftr entarteten und zerfallenen Zellen. 
Eine Zunahme der pericellul&ren Kerne und der Kerne der Neuroglia 
seien Mufig. Die Blutgef&sse der Rinde liessen die einzelnen Teile 
nicht deutlich unterscheiden. Die perivasculfiren Rfiume seien meist 
dilatiert. In den dilatierten Rftumen finde sich klumpiges Pigment, 
eidige Leukocyten und Detritus. Das den Raum begrenzende Ge¬ 
webe sei faserig und enthalte Spinnenzellen. 

Noch erheblichere Verftnderungen an den Gefftssen und in ihrer 
Umgebung zeigen Schnitte durch die Basalganglien. Die perivas- 
cularen Riiume erweitern sich hier durch Zerstbrung des umliegenden 
Gewebes zu unregel mUssigen Cysten, die faserige und zellige Bestand- 
teile, Blutkrystalle, Blutkbrperchen, Kornchenzellen und Detritus ent- 
halten. Das BlutgefOss findet man oft an die Wand dieser Hohlung 
gedrfingt, das Gewebe, welches die Cyste umgiebt, erscheint braun, 
mit H&matoidinkrystallen durchsetzt, Spinnenzellenanh&ufungen finden 
sich in demselben. Einzelne Schnitte zeigen die Entstehung dieser 
Cysten aus kleinen Blutungen, welche eine Zertrfimmerung des um¬ 
liegenden Gewebes verursacht haben. 

Im Rfickenmark lassen sich nach Campbell constant mit der 
Marchi’schen Methode schwarze Schollen fiber die ganze weisse 
Substanz zerstreut auffinden. Auch in den vorderen und hinteren 
Wurzeln sind zerfallende Fasern bfiufig, an einzelnen Stellen dieser 
Wurzeln sollen gesunde Nervenfasern ganz gefehlt haben. Eine 
excessive Pigmentation fand sich in den Ganglienzellen der Vorder- 
und Hinterhbrner und der Clarke’schen Sttulen. Sonstige Degenera- 
tionsformen der Ganglienzellen sind selten. Das Stfitzgewebe er¬ 
scheint vermehrt, besonders in den Seiten- und Hinterstrfingen; in 
einem Falle erreichte die Vermehrung der Glia in den Hinterstr&ngen 
ein so erhebliches Maass, dass das Bild einer tabischen Hinterstrang- 
erkrankung fihnlich wurde. Die Gefttsswftnde sind sehr verdickt, 
besonders die Adventitia, so dass die benachbarten Fasern zu Grunde 
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gehen, zahlreiche Corpora araylacea flnden sich haupts&chlich an der 
vorderen Fissur, das Ependym des Centralcanals ist hypertrophiert. 

Auch in den peripheren Nerven liessen sich sehr ausgesprochene 
und auffallende VerUnderungen nachweisen, acute parenchymatbse 
Degeneration einzelner Fasern, eine auffallig erhebliche Verminde- 
rung der Zahl der grossen Nervenfasern und Ersatz derselben durch 
Stutzgewebe, ausserdem Anhaufungen von feinen Nervenfasern, welche 
nur eine ganz dUnne Markscheide besitzen, Verdickung des Peri- 
und Epineuriums, Infiltration derselben mit Fettzellen, enorme Ver¬ 
dickung der Gefksse mit Proliferation der Intima. Auf das Vorkommen 
von Kemteilungsfiguren an den Gliakernen in der Hirnrinde senil- 
dementer Individuen hat Nissl bingewiesen. 

Ausser der typischen Dementia senilis haben wir nun grade in 
den letzten Jahren noch verschiedene kliniach und histologisch wohl 
charakterisierte Krankheitsbilder genauer kennen gelernt, bei denen 
die atheromatOse Gefassentartung das wesentlichste des Krankheits- 
processes darstellt und die deswegen gleichfalls in den Greisenjahren 
am Oftesten beobachtet werden. Fast alle aber treten sie auch scbon 
Ende der 40er oder in den 50er Jahren auf. Je nach ihrem Auftreten 
in frfiheren oder spateren Jahren veranlassen sie differentiell-dia- 
gnostische Schwierigkeiten gegenliber der Paralyse oder der Dementia 
senilis, und ihre Feststellung ist zum Teil dem Bestreben zu danken, 
diese beiden Krankheitsformen klinisch und anatomisch scharfer von 
einander und von anderen Krankheitsbildern abzugrenzen. 

Zunachst ist hier die arteriosklerotische Hirndegeneration zu er- 
wahnen, die Binswanger und Referent gleichzeitig beschrieben 
und in den wesentlichen Punkten ilbereinstimmend geschildert haben. 
Die arteriosklerotische Hirndegeneration tritt fast ausnahmslos anfangs 
der 50er Jahre auf. Die Differentialdiagnose gegenuber der Paralyse 
in klinischer Beziehung bietet oft Schwierigkeiten. Diese Krankheits- 
form fiihrt unter in ktirzeren oder langeren (monate- bis jahrelangen) 
Zwischenraume auftretenden Schtiben schliesslich zu schwerer Ver- 
blddung. Die Art der VerblOdung aber bietet gewfthnlich einen recht 
auffallenden Gegensatz zu der paralytischen VerblOdung. Viel langer 
bleiben umfangreichere Reste der urspriinglichen Persdnlichkeit er- 
halten, so dass die Kranken oft spat noch durch ein verhaltnismassig 
grosses Mass von Einsicht und Urteil iiberraschen und ein auffallig 
geordnetes Verhalten zeigen, das nur in den oft ganz pldtzlich auf¬ 
tretenden Exacerbationen schwer gestbrt erscheint. Die Stimraung 
ist meist eine triibe, verzweifelte. Ein schweres Krankheitsbewusstsein 
erhalt sich oft bis in die spaten Stadien der Krankheit. Wohl ganz 
mit Recht vermutet Binswanger diesen auffallenden Unterschied 
von der Paralyse durch die verschiedene anatomische Grundlage ver- 
ursacht. Der diffuse Process der Paralyse zerstOrt von vornherein 
allenthalben nervOse Elemente, wahrend bei der herdfdrmig auftreten- 
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den arteriosklerotischen Demenz noch lange umfangreiclie Hirngebiete 
normale Functionen leisten kdnnen. 

Sehr wichtig fur die Diagnose sind die nervbsen Begleit- 
erscheinungen: Pupillenstarre bleibt ganz aus (Binswanger) oder 
tritt erst gegen Ende der Krankheit ein (Referent). Die Sprache wird 
langsain, schwerer und unbeholfener, ohne die fur die Paralyse typischen 
Stdrungen zu zeigen. Paresen des Mundfacialis und Hypoglossus, der 
Rumpf- und Extremit&tenmuskulatur treten auf, hemiparetische Er- 
scheinungen sind bfiufig. 1m Anschluss an Krankheitsschiibe beob- 
achtet man auch ataktische Stdrungen und aphasische Erscheinungen. 

Arteriosklerotische Schrumpfniere, Herzbypertrophie und, wenn 
diese fehlt, Herzmuskeldegeneration gehoren zu den regelmftssigen 
Begleiterscheinungen. Die Obduction giebt einen wesentlich von der 
Paralyse abweichenden Befund, sie zeigt eine ausgebreitete Athero- 
matose des Gefftsssystems, atberomatOse Verflnderungen in Nieren 
und Leber, hochgradige Arteriosklerose der Hirngeffisse. Das Gehim 
zeigt eine erhebliche Gewichtsabnahme. Die Gef&ssliieken sind all- 
gemein sehr erheblich verbreitert. In der nfichsten Umgebung der 
Gefftsse ist schon makroskcpisch an vielen Stellen der Rinde nnd 
des Markes die Hirnsubstanz hellgrau bis rotbraun geffirbt und leicht 
eingesunken, besonders im Gebiete der Stammganglien und der 
inneren Kapsel. Rinde blassgrau verwaschen, wenig verschmfilert, 
die Schichtung undeutlich. Das Mark schmutzigweiss bis grauweiss. 
Die Ventrikel sind regelmfissig dilatiert. 

Die inikroskopische Untersuchung Ifisst dann eine leichte Unter- 
scheidung von der Paralyse zu und ergiebt, dass wir es mit keiner 
diffusen, sondern finer herdfbrmig auftretenden Erkrankung zu thun 
haben. Die dem Senium eigenen pigmentdsen Zellentarlungen und 
Geffissverftnderungen finden sich oft, wenn auch nicht sehr hochgr&dig, 
iiberall verbreitet. Als Mittelpunkt der herdfdrmigen Verfinderungen 
finden sich im Mark, wie in der Rinde hocbgradig atheromatbs ent- 
artete Geffisse, die oft vielfach geschlfingelt in den weiten Geffiss- 
lticken verlaufen, in welchen Kornchenzellen, lymphoide Elemente, 
scholliges und krystallinisches Blutpigment angeh&uft sind. In der 
Umgebung finden sich erhebliche Verdichtungen der Glia und Spinnen- 
zellenanhfiufungen. In dem Gebiete soleher schwer erkrankten Gefttsse 
Ifisst 6ich dann ein Ausfall zahlreicher Ganglienzellen Oder schwere 
Entartung derselben in Form der pigmentflsen Degeneration, der 
Sklerose und Verkalkung nachweisen. Die Gliakerne erscheinen ver- 
mehrt, zahlreiche Spinnenzellen liegen in den Erkrankungsherden in 
der Rinde verbreitet. Die markhaltigen Fasern sind sowohl in der 
Rinde (Tangentialfaserschicht) als in der Markstrahlung und im tiefen 
Mark im Gebiete der Erkrankungsherde verringert. 

Eine zweite Form stellt die gleichfalls von Binswanger be- 
schriebene Encephalitis subcorticalis chronica progressiva dar. Bier 
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liegen die Beziehungen zur Dementia senilis noch niiher. Die Krank- 
heit pflegt zuweilen schon in der zweiten Hfllfte der 40er Jahre auf- 
zutreten, haufiger aber anfangs der 50er Jahre bis in’s spate Senium. 
Die atheromatose Erkrankung der Gefasse muss wieder als die Ur- 
sache dieser Krankheitsform angenommen werden. Die Section er- 
giebt ausgesprochene Atrophien des Marklagers, entweder auf einen 
oder mehrere Windungszuge beschrankt, oder aber zu gleicher Zeit, 
aber in verschiedener lntensitat an mehreren Hemispharenabschnilten 
auftretend. In den ausgeprhgtesten Fallen erscheint das ganze Mark- 
lager eines Hirnlappens fast vbllig geschwunden. Die hinteren Hirn- 
abschnitte sind vorzugsweise Sitz der Erkrankung. Als charakteristisch 
fiir den klinischen Verlauf bezeichnet Binswanger eine langsame 
Herabminderung der geistigen Krafte, welche sich in erster Linie 
durch die allmalich fortsehreitende Erschwerung und den schliesslichen 
Verlust der associativen Verkniipfung zwischen bestimmten corticalen 
Sinnesgebieten Oder motorisclien Abschnitten kund giebt, so dass 
Hemiamblyopie resp. Hemianopsie, Hemiparesen mit Verlust der Druck-, 
Lage- und Tastempfindung zur Beobachtung kommen. Eine allgemeine 
fortsehreitende Abnahme der intellektuellen Leistungen geht neben- 
her. Der Verlauf ist sehr prolrahiert bis zu zehn und mehr Jahren. 
In den Endstadien sind die Kranken gehirnlosen Versuchstieren ver- 
gleichbar. 

Wir diirfen nach der Zusage Binswanger’s bald eine genauere 
Darstellung dieser interessanten Krankheitsform erwarten. 

Weiter gehbrt hierher die Dementia apoplectica. Es ist eine 
klinische Erfahrung, dass sich nach Apoplexien auch bei jUngeren In- 
dividuen und auch solchen, die nicht in die Rinde und das HemisphMren- 
mark erfolgt sind, baufig eine langsam fortsehreitende Demenz ent- 
wickelt, die der Demenz des GreisenblOdsinns ausserordentlich ahnelt. 
Die anatomische Grundlage dieser VerblOdung sind nach eigenen 
Beobachtungen VerSnderungen in der Hirnrinde und zwar auch in der 
nicht von der Blutung betroffenen Hemisphere, die denen bei der 
Dementia senilis ausserordentlich ahnlich sind. Beyer hat neuer- 
dings den psychischen Zustand bei der Dementia apoplectica ge- 
schildert Er findet ihn charakterisiert durch apathisches Wesen, 
labile Stimmung, Abstumpfung gegenuber den Vorg&ngen der Aussen- 
welt, mangelhafte Orientierung, Fabulieren, Abschwttchung des Ge- 
dachtnisses fiir die jiingste Vergangenheil bei guter Erinnerung fur 
weiter zuriickliegende Dinge. Dabei ist die Sprache oft langsam, 
schleppend, nicht monoton, haufig flnden sich Tremor und halbseitige 
Erscheinungen wie Facialis- und Pupillendifferenz u. s. w. Reflexe 
normal oder gesteigert. 

In anderen Fallen scheint der arteriosclerotische Process auf 
einzelne Herde in der Rinde beschrankt zu sein, eine Form, die 
Referent wegen der sehr erheblichen Gliawucherung, welche die 
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histologischen Veranderungen hauptsachlich charakterisiert, als peri¬ 
vasculare Gliose der Hirnrinde beschrieben hat. Auch bier handelt 
es sich nur um eine beeondere Localisation der arteriosclerotischen 
Gefasserkrankung. Sie findet sich oft mit diffuser sender Rinden- 
atrophie combiniert, manchmal auch ohne starker ausgesprochene 
diffuse Veranderungen. Die Herde sind nicht gleichmassig fiber die 
ganze Rinde zerstreut, sondern meist auf einzelne Windungsgebiete 
beschrankt, wo sie dann dicht neben einander zu liegen pflegen. 
Wenn der Process noch ein frischer ist, zeigt die Rinde oft ihre 
normale Configuration, wenn der Process ein filterer ist, wird die 
Oberflache feiner oder grfiber kOrnig, ganz ahnlich der granulierten 
Schrumpfniere. Die histologische Untersuchung zeigt ganz ausser- 
ordentlich charakteristische Bilder. Die einzelnen Herde zeigen eine 
keilffirmige, mit der breiten Flache der Oberflache der Rinde aufsitzende 
Gestalt, die Spitze des Keils liegt in der vierten oder ffinften Rinden- 
schicht. Die Stelle eines alteren Herdes verrath sich an der Oberflache 
der Windung durch eine kleine Einsenkung. In der Mitte des Herdchens 
lasst sich stets ein schwer degeneriertes Gefass auffinden. Die 
Ganglienzellen innerhalb desselben sind zu Grunde gegangen, die 
Gliakerne vermehrt; die frischeren Herde bestehen aus dicht neben- 
einander gelegenen Spinnenzellen, die alteren aus einem dichten Ge- 
flechte derber Gliafasern, zwischen welchen viele Corpora amylacea 
gelegen sind. In alteren Herden kommt es zuweilen zu Erweichungen; 
kleine Erweichungsherde, miliare Aneurysmen finden sich nicht selten, 
abgesehen von den erwahnten Herden in der Rinde. 

Die perivasculare Sclerose der Hirnrinde scheint keine ganz 
seltene Erkrankung, da ich bereits acht Faile gesehen babe. Es 
handelt sich um Personen vom 50. bis 70. Lebensjahre. Je nach 
dem Sitze der Erkrankung ahnelt das klinische Bild der Dementia 
senilis (perivasculare Gliose iin Stirnhirn) oder einer sich langsam 
entwickelnden Hirnherderkrankung, indem corticale Lahmungen, 
aphasische Symptome, Rindentaubheit Oder -blindheit auftreten. Bei 
der Section kann ein normales Aussehen der Windungen die Schwere 
der Erkrankung der Rinde leicht fibersehen lassen. 

Die Arteriosclerose der Hirngefasse kann dann auch zu Apo- 
plexien und ErweichUDgen in der Rinde und den verschiedensten 
Hirnteilen Veranlassung geben. Hierbei interessieren uns dann haupt¬ 
sachlich in klinischer Hinsicht die Ausfallserscheinungen, in ana- 
tomischer die sekundaren Atrophien. Eine Besprechung der darauf 
bezfiglichen neueren Arbeiten ffihrt uns fiber den Rahmen dieses 
Referats 

Die arteriosclerotische Degeneration betrifft aber in wieder anderen 
Fallen nicht vorzugsweise Geffisse der Rinde und des Hemispharen- 
marks wie bei den oben erwahnten Krankheitsbildem, sondern mit 
Schonung jener, die Gefasse der Stammganglien oder des Hirnstammes. 
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Die arteriosclerotisehen Veranderungen in den Stammganglien, 
der inneren Kapsel und im Bulbus hat besonders wieder Campbell 
geschildert. Eb kommt dabei zu erheblichen cystbsen Erweiterungen 
um die erkrankten Qefftsse, zu ZerstOrungen von nervdser Substanz 
in der Umgebung und zu Gliawucherungen und Anhaufungen von 
Spinnenzellen in dem erhalten gebliebenen benachbarten Gewebe. 
Schon die Ansammlung von scholligem, krystallinischem Blutfarbstoff 
in den cystOsen Raumen und ihrer Nachbarschaft macht es wahr- 
scheinlich, dass hier kleine Blutungen statt hatten. Diese makro- 
skopisch oft nicht deutlich liervortretenden Veranderungen bedingen, 
wie Campbell hervorhebt, oft ausgedehnte sekundare Degenerationen 
im Riickenmark und schwere Lahmungserscheinungen. Die arterio- 
sclerotischen Veranderungen im Bereich der inneren Kapsel sind recht 
haufig im Senium. Hierher zahlen gewiss viele Falle, welche als 
Hemiplegien ohne entsprechende Herdleiden (Jacobson) beschrieben 
worden sind. 

Als schwere Form der Arteriosclerose des Nervensystems hat 
dann Jacobson Falle beschrieben, die sich in multiplen Erw'eichungen 
auf der Basis eines arteriosclerotisehen Processes aussern und oft 
rait bulbar-paralytischen Symptomen einhergehen. Es handelt sich 
dabei meist nicht nur um Herde im Bulbus, sondern um multiple 
Blutungen und Erweichungen in Hirarinde, Mark, Basalganglien, 
Hirnschenkel, Pons, Kleinhirn, Medulla oblongata und Belbst ROcken- 
mark. Diese von Campbell und Jacobson beschriebenen Ver- 
anderungen in den Stammganglien und am Bulbus complicieren auch 
wieder nicht selten die typische Dementia senilis. 

Schliesslich erscheint es schon wegen ihres ausschliesslichen 
, Auftretens im Alter wahrscheinlich, dass auch die Paralysis agitans 
nur durch besonders localisierte, auf Arteriosclerose zuriickzufuhrende 
Veranderungen veranlasst wird. Aber der Streit iiber die anatomische 
Grundlage der Zitterlahmung der Greise scheint noch immer nicht 
entschieden, da auch die neueren Untersucher derselben wieder zu 
abweichenden Resultaten gelangt sind. Redlich glaubt das anato¬ 
mische Substrat der Paralysis agitans in perivascularen Glia-Wuche- 
rungen in den Hinter- und Seitenstrangen zu flnden. Campbell kann 
diese Herde nicht als Grundlage der Zitterlahmung ansehen, da er 
sie ebenso auch im senilen Riickenmark, ohne dass eine Paralysis 
agitans vorgelegen hatte, gefunden hat Er mOchte den von ihm be¬ 
schriebenen feinen markarmen Faserbundeln, die er als sich regene- 
rierende Nervenfasern ansieht, eine Bedeutung einraumen und bringt 
sie in Vergleich mit dem von Pop off in den Plaques der multiplen 
Sclerose beschriebenen marklosen Axencylindern und die Zitter¬ 
lahmung mit dem Zittern bei der multiplen Sclerose. Hunt und 
Fiirstner konnten bei der Paralysis agitans keine Veranderungen 
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nachweisen, die erheblicher waren ale bei nicht an Zitterl&hmung 
leidenden senilen Dementen, sogar Gef&ssver&nderungen sollea in 
dem einen Falle Ffirstner’s gefehit haben. Sander schliesslich fand 
in einem Falle mit der Marchi’schen Methode sehr erheblichen 
Faserzerfall fiber den ganzen Rfickenmarksquerschnitt zerstreut, in 
den unteren Partien beeonders in den Seiten- und Vorderstr&ngen 
und vorzugsweise in der Nacbbarschaft der Gef&sse, mit der 
Weigert’schen Gliamethode inselfOrmige Gliawucherungen besonders 
in der Randschicht und der Umgebung der Gef&sse, ausserdem 
schwere senile Ver&nderungen an den Ganglienzellen und Spinnen- 
zellenanh&ufungen in der grauen Substanz, Ver&nderungen, die weit 
intensiver waren, als er sie im Rfickenmark bei einfacher Dementia 
senilis fand. 

Bei der Besprechung der Dementia senilis mussten wir noch 
Zweifel gelten lassen, ob die Arteriosklerose der Hirngef&6se als 
alleinige Ursache d^r senilen Degeneration des Gehirns aufzufassen ist 
und nicht vielleicht prim&re atrophische Vorg&nge an den Ganglien¬ 
zellen mit in Betracht kommen kOnnten. Bei den fibrigen Krankheits* 
formen steht die atheromatOse Gef&ssentartung offenbar im Mittel- 
punkt des degenerativen Processes. Wenn es nun z. B. bei der 
arteriosklerotischen Schrumpfniere in klinischerBeziehung den gleichen 
Effekt haben dfirfte, ob das ganze Nierenparenchym gleichm&ssig in 
leichtem Grade betroffen wird Oder zahlreichere schwerereErkrankungs- 
herde zwischen gesundem Gewebe liegen Oder statt zahlreicher 
kleiner einzelne grfissere Gewebspartieen functionsunf&hig geworden 
sind, falls nur ann&hernd gleiche Gewebsteile zerstort und gleich- 
grosse leistungstfichtig geblieben sind, wird dies am Centralnerven- 
system von sehr unterschiedlicher Bedeutung sein. Hier, wo jedem 
einzelnen Hirnteil eine verschiedene Function zukommt und kein 
Element dem andern gleichwertig ist wie eine Drfisenzelle der anderen, 
werden klinisch ganz verschiedene Bilder zustande kommen, je nach- 
dem die Degeneration da und dort in diffuser Weise Oder in zahlreichen 
kleineren oder einzelnen grOsseren Herden einsetzt. In der Erkenntnis 
dieser verschiedenartigen durch die atheromatOse Gef&ssentartung 
bedingten Krankheitsformen haben wir in den letzten Jahren nicht 
unwesentliche Fortschritte gemacht. Die meisten dieser Krankheits- 
bilder bedtirfen noch weiterer klinischen und anatomischen Erforschung, 
doch ist zu hoffen, dass wir bald die SeelenstOrungen des Greisen- 
alters in eine vielleicht noch grossere Anzahl klinisch und histologisch 
scharf trennbare Formen zergliedern kOnnen. 
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Seglas, Soc. de Med. leg., 9. 3. 1897 (2 Falle retrograder Amnesic). 

Tambroni. Bull, del Manicom. provinc. di Ferrara, 1895. H. 3 u. 4. 

Thomsen, Zur Genese des Exhibitionismus. Vers, des psych. Vereins 
der Rheinprov., 7. 11, 1896. Allg. Zeitschr. f. Psych., Bd. 53, S. 950. 

Tonnini, Le epilessie in rapporto alia degenerazione. Torino 1891. 

Vigouroux, Obsession et impulsion pyromaniaques chez une degenSree 
hysterique. Ann. med.-psych., 1697, Sept., Okt. 

Voena, Gutachten iiber einen Morder. Ann. di fren., V. 4. 

Weingart, Vortrag in der forens. psych. Vereinigung zu Dresden, 
25. 4. 1894. Allg. Zeitschr. f. Psych., Bd. 53, S. 585. 

Mehrere dieser Schriften beschaftigen sich speciell mit der Frage, 
wieweit die Epilepsie eindeutige objektive Symptome auch ausserhalb 
des Anfalls aufweist. Meines Erachtens existieren unzweifelhaft manche 
Fftlle, in welchen intervallare Symptome iiberhaupt nicht nachvveisbar 
sind, weder allgemein-anthropologische Symptome noch epecielle 
neuropathologische Symptome noch Residuen frtiherer Anfalle 
(Zungennarben etc.). Immerhin glaube ich, dass die Zahl dieser Falle 
sehr klein ist. Viel ungiinstiger ist die Sachlage fiir die Diagnose 
bezuglich der Eindeutigkeit der Symptome. Die meisten kommen 
nicht nur einzelgenommen, sondern auch in ihrer speciellen Com¬ 
bination zuweilen auch bei Geistesgesunden und erst recht oft bei 
nicht-epileptischen Geisteskrauken vor So verdienstlich also auch 
die sorgfaltigen, vorzugsweise „anthropologischen tf Aufnahmen der 
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italienischen Autoren sind 1 ), ist ihre practische forensische Bedeutung 
nicht lioch anzuschlagen. 

Sehr wenig Gewicht ist zunfichst auf die Untersuchungen von 
Rossi fiber die Geschwindigkeit der Nervenleitung bei Epilepsie zu 
legen, da die Versuchsanordnung nicht einwandsfrei ist. Ich kann 
nur aus eigenen chronoscopischen Erfahrungen bestatigen, dass nach 
einem Anfall langere Zeit (mitunter fiber 24 Stunden) die einfache 
Reactionszeit verl&ngert ist. Rossi glaubt, dass die Reactionszeit 
stets — nicht nur nach den Anfallen — etwas verlangert ist und 
zwar trotz Beschleunigung der peripherischen Leistung, also lediglich 
infolge centraler LeitungsstOrung. Meines Erachtens wird man einen 
solchen Satz nicht aufstellen dfirfen, ohne scharf zu unterscheiden, 
ob im einzelnen Fall bereits ein Intelligenzdefect (Dementia epi- 
leptica) vorliegt oder nicht. 

Practisch wertvoller kfinnten die Untersuchungen von Arcan- 
gelis sein. Verfasser stfitzt sich auf 200 Krankengeschichten, meist 
manifest epileptischer geisteskranker Verbrecher der Anstalt A versa. 
Er vergleicht die bei diesen nachgewiesenen Symptome (Degenera- 
tionszeichen etc.) hinsichtlicli ihrer Haufigkeit mit denselben Sym- 
ptomen, wie sie Tonnini, Roncoroni und Donaggio neuerdings 
bei Epileptikem statistisch festgestellt haben. Er findet, dass viele 
Stigmata den Epileptikem und den nicht-epileptischen geisteskranken 
Verbrechern etwa in gleicher Haufigkeit zukommen, z. B. linksseitige 
Plagiocephalie u. a. m., und zieht daraus voreilig Schlfisse zu Gunsten 
der bekannten Theorie Lombroso’s. Als Zeichen, welche den Epi- 
leptikern wesentlich haufiger als den nicht-epileptischen geisteskranken 
Verbrechern zukommen, ffibrt er folgende auf: 1. Kleiner Schadel- 
umfang. 2. Geringe oder hohe Schfidelcapacitfit. 3. Plagioprosopie. 
4. Zurfickbleiben des Bartwuchses, fliehende Stirn, Zusammenfliessen 
der Augenbrauen, Strabismus, Doppelfarbung der Iris, auffallige 
Grosse des Unterkiefers, weite Zahnstellung, Henkelohren, ange- 
wachsene Ohrlappchen und Darwinsches Ohr. 5 Prfivalenz der links- 
seitigen Extremitaten (nicht nur des linken Arms). 6. Asymmetric der 
Kniephanomene. 7. Fussklonus. Die statistische Beweisffihrung ist schon 
deshalb nicht gelungen, weil gerade im vorliegenden Fall offenbar 
die Vergleichung der Untersuchungsergebnisse verschiedener Auto¬ 
ren unzulfissig ist. Der eine Autor sieht schon ein Henkelohr, wo 
der andere noch normale Form annimmt. Auch ist das Zusammen- 
werfen aller geisteskranken Verbrecher ohne Rficksicht auf die Form 
ihrer Geistesstorung offenbar wenig zu empfehlen. Endlich hatte der 


*) Die Sorgfaltigkeit ist allerdings z. Th. sehr einseitig, wie z. B. die 
MitteilungFrigerio’s zeigt, in welchererder craniometrischenBeschreibung 
eines Falles (Epilepsie) sechs Zeilen, der Magnetoscopic drei Zeilen u. s. f. 
und dem psychischen Status voile vier Zeilen widmet. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



H8 Ziehen, Ueber pathologische Unzurechnungsf&higkeit. 

Faktor der erblichen Belas tung eingehend berflcksichtigt werden 
mttssen. Ref. kann auf Grund eigener Beobachtungen nur soviel be- 
stimmt sagen, dass einerseits stftrkere Schadelanomalien, namentlich 
Asymmetrie im weitesten Sinne, und andererseits Asymmetrie aller 
Sehnenphanomene bei Bpileptikern weitaus hauflger Bind als bei acuten 
Geistesstflrungen (z. B. speciell Melancholic und Paranoia halluc. 
acuta) und bei der Paranoia simplex chronica (ohne congenitalen 
Defect). Dieser Satz gilt auch dann noch, wenn man nur die erblich 
belasteten Falle dieser Geistesstdrungen zura Vergleich heranzieht. 
Ich wiirde daraus jedoch nur den Schluss ziehen, dass wahrschein- 
lich bei Epilepsie verhaitnismassig oft in friihen Perioden der Foetal- 
zeit oder der Kindheit, jedenfalls vor Abschluss des Schadelwachs- 
tums halbseitige Krankheitsprocesse Oder Entwicklungsstdrungen im 
Centralnervensystem aufgetreten sind. Praktisch messe ich auch 
diesen Befunden nicht viel Bedeutung bei. Speciell ist keinesfalls aus 
dem Fehlen dieser Asymmetrie irgend ein Schluss auf Unwahrschein- 
lichkeit von Epilepsie zu ziehen, und auch der positive Befund solcher 
Asymmetrien, wenigstens des Schadels, ist von nicht sehr grosser Be¬ 
deutung, da Schadelasymmetrie auch bei anderen Geistesstdrungen 
immer noch oft genug und nicht selten auch bei ganz Gesunden 
vorkommt. Viel eindeutiger ist eine sicher festgestellte Asymmetrie 
der Sehnenphanomene. Wenn fur diese andere naheliegende Er- 
klarungsgriinde (spinale Kinderlahmung, alte Frakturen bezw. Luxa- 
tionen etc.) fehlen, so wird der Verdacht auf Epilepsie in der That 
erheblich naher geriickt. Ich achte daher auf diese Symmetric stets 
ganz speciell. Selbstverstandlich geniigt niemals eine einmalige 
Prufung. Eine solche ist gewissen Zufalligkeiten unterworfen. Die- 
selbe Bedeutung hat einseitiger Fussklonus. Die Bedeutung diesei 
Asymmetrie wird noch grdsser, wenn auf der Seite der Steigerung der 
Sehnenphanomene die grobe motorische Kraft herabgesetzt ist. Erst 
in diesem Zusammenhang scheint mir auch die Linkshandigkeit Be- 
achtung zu verdienen. 

Auch der immer wiederkehrende Versuch (Mairet und Vires) 
aus dem Verhalten des Urins die Diagnose auf Epilepsie, bezw. einen 
vorausgegangen epileptischen Anfall zu stellen, kann als gescheitert 
betrachtet werden. Auch die sonstigen Kriterien, welche man neuer- 
dings wieder behufs Ausschliessung der Simulation eines epileptischen 
Anfalls aufgestellt hat, sind sehr unsicher. So giebt Pieraccini 
an, dass die Sehnenphanomene wahrend des Anfalls fast verschwin- 
den Oder sehr schwach sind und erst binnen 5—30 Minuten allmah- 
lich wieder erscheinen. Ich habe zahllose epileptische Anfaile genau 
beobachtet und kann bestimmt versichern, dass es typische epilepti¬ 
sche Anfaile giebt, auf welche dies Merkmal nicht zutrifft. Ebenso 
ist das schon von Voisin (Ann. d'Hyg. publ. 1868) und Gowers 
betonte Verhalten des Pulses keineswegs so constant, wie diese 
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Autoren es angeben. Nach Voisin ware z. B. der Puls schon 
2—3 Minuten vor dem Anfall beschleunigt; zugleich soli die Wellen- 
hOhe abnehraen. WAhrend des Anfalls steigt letztere staffelfdrmig 
an. Die Prequenz soli bis 140 steigen. Dann soli eine mehrsttindige 
Dikrotie folgen. Nach raeinen Erfahrungen scheint mir nur die 
letztere ziemlich constant. Die Steigerung der Pulsfrequenz ist nur 
hAufig, nicht regelmassig. 

Speciell muss ich ferner noch einer Angabe von Roncoroni 
entgegentreten. Als Beweis ftir die Simulation einer Diebin fiihrt R. 
(1. c. S. 386) an, dass sie bei gleich bleibendem Abstand der Taster- 
zirkelspitzen bald eine bald zwei Spitzen zu fuhlen behauptet. Wer 
After bei Gesunden, namentlich bei Personen, welche in der Selbst- 
beobachtung nicht geschult sind, Versuche mit dem Weber’schen 
Tasterzirkel angestellt hat, weiss, dass innerhalb einer Sitzung bei 
derselben Person sich nicht selten auf derselben KOrperstelle un- 
mittelbar hintereinander die Weber’schen Tastkreise erheblich 
verschieden ergeben. R. fahrt dann fort: „und oft giebt sie an, nur 
eine (sc. Zirkel6pitze) zu fUhlen. auch wenn der Spitzenabstand 
20 mm betrAgt.“ Auch diese Angabe beweist in dieser Form nichts 
ffir Simulation. Es giebt KArpergegenden, wo gelegentlich der Durch- 
messer des Weber’schen Tastkreises iiber 70 mm betragt. Die in- 
dividuellen und zufAlligen Schwankungen sind hier sehr gross. 

Durchaus beizustimmen ist Maudsley und anderen englischen 
Autoren, wenn sie als wesentlich bezeichnen, dass in Fallen von 
mutmasslich epileptischen, hysterischen etc. DAmmerzustAnden der 
Arzt zeitiger als bisher, wenn mOglich noch wAhrend des DAmmer- 
zustandes Oder unmittelbar nach demselben zugezogen wird. Man 
erlebt in der Praxis in der That zu hAufig, dass durch die voraus- 
gegangenen Verhore und Unterhaltungen, ferner durch die ThAtigkeit 
der Phantasie einerseits und infolge eines nonnalen Vergessens 
andererseits das wichtige Symptom der Amnesie verschbiert wird. 
Es miisste durch die Strafprocessordnung den Untersuchungsrichtern 
diese fruhzeitige Zuziehung in solchen auf Bewusstlosigkeit beziig- 
lichen Fallen ausdriicklich vorgeschrieben werden. 

Wenn nachgewiesen ist, dass die Strafhandlung eines Epileptischen, 
Hysterischen Oder Alkoholisten nicht im DAmmerzustand begangen 
ist, so bleibt immer noch die Frage zu entscheiden, ob nicht eine 
chronisch epileptische, hysterische bezw. alkoholische Geistesstorung 
vorliegt und bei der Strafhandlung von Einfluss gewesen ist. Diese 
Frage sollte der Arzt stets ex officio aufwerfen. Die Mitteilungen 
von Tambroni, Vigouroux, Noesel, Pelman, Jentsch u. A. 
sind hier zu beriicksichtigen. In dem ersten Fall Thomsens (Exhibition) 
lagen nur epileptoide Symptome und ImbecillitAt vor, keine Epilepsie, 
auch nicht im weiteren Sinne. Ich werde auf diese FAlle, die zu den 
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Zust&nden krankhafter StOrung der Geistesthatigkeit zu rechnen sind, 
erst spater zuruckkommen. 

Es bleibt die interessante Gruppe derjenigen Strafhandlungen 
epileptischer, hysterischer und‘ alkoholistischer Individuen, welche 
weder auf einenDammerzustand noch auf eine chronische Geistesstorung 
zuriickzufuhren sind. Eine monographische kritische Zusaminenstellung 
der einschiagigen Casuistik ware ausserordentlich interessant und 
wichtig. Leider 1st das casuistische Material noch sehr dtirftig und 
grOsstenteils wegen zahlreicher Liicken in der Untersuchung nicht 
brauchbar. Speciell wurde sich die Frage erheben, ob das Zu6ammen- 
treffen von Epilepsie, Hysterie etc. und Verbrechen hier ganz zufallig 
ist (Vallcn, Parant) oder haufiger vorkoramt, als es dera Zufall ent- 
sprache (italienische Autoren). Praktisch gestaltet sich das Verfahren 
in diesen Fallen wohl oft so, dass bei Epileptischen Verurteilung er- 
folgt, aber durch Zubilligung mildernder Umstande oder Begnadigung 
dem Bestehen der Epilepsie Reehnung getragen wird. Andererseits 
Weiss ich, dass auch jetzt noch gelegentlich Todesurteile an Epilepti¬ 
schen vollatreckt werden. Gerade solche Faile wurden auch am ehesten 
geeignet sein, die Frage nach der Verwandtschaft von Verbrechen und 
Geistesstorung in dem einen oder anderen Sinn aufzuhellen. Der 
Statistik der kgl. preussischen Strafanstalten entnehme ich, dass z. B. 
1895-96 bei einer Gesamtzahl der Gefangenen von 25644 und einem 
taglichen Durchschnittsbestand von 15980 Gefangenen 92 Faile von 
Epilepsie beobachtet wurden (Ztschr. f. Crim. Anthr. Bd. 1, S 539). 
Die faktische Zahl diirfte noch wesentlich grosser sein, da nicht w T enige 
Faile unerkannt bleiben (Kurze der Strafzeit, Isolirzellen!|, und fur die 
Mehrzahl dieser Epilepsiefalle ist anzunehmen, dass die Epilepsie 
scbon vor Antritt der Strafe bestanden hat. Ob nun diese Individuen 
samtlich in die soeben abgegrenzte Gruppe gehOren, ist m : r sehr 
zweifelhaft. 

Ottolenghi hat 265 Faile geisteskranker Verbrecher aus dem 
Arch, di psich., Bd. 2—17 zusammengestellt. Er fand darunter 
80 Faile epileptischer Geistesstorung. In 31 Fallen waren grosse 
epileptische Krampfanfalle nachgewiesen. In 20 Fallen lagen Absences 
oder Schwindelanfalle vor. In den tlbrigen Fallen scheint die Dia¬ 
gnose Epilepsie sich ausschliesslich auf die psychischen Symptome 
zu sttitzen. Wie sehr unsicher in solchem Faile die Diagnose ist, 
babe ich bereits betont. In 16 Fallen stellt Verfasser die Diagnose 
„Automatismo ambulatorio“ oder Epilessia procursiva. Ref. glaubt. 
dass die letztere Bezeichnung hier missbrauchlich verwandt wird. 
Als Epilepsie procursive sollte man nur solche epileptischen Anfalle 
bezeichnen, welche an Stelle, bezw. neben typischen epileptischen 
Krampfanfallen gelegentlich vorkommen und mit motivlosen loco- 
motorischen Laufbewegungen verbunden sind. Statt dessen dehnen 
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O. und andere Autoren diesen Begriff jetzt auf impulsives Fortlaufen, 
Hang zur Vagabondage etc. aus (vgl. 1. c. S. 247). 

Unter den epileptischen Verbrechern Ottolenghi’s zeigten 45 
mehr ale 5 anatomische Degenerationszeichen („vollstfindiger De- 
generation8typus der italienischen Schule), 30 mehr als 3 („unvoll- 
st&ndiger Degenerationstypus"). 0. schlieHst daraus, dass die epi¬ 
leptischen Verbrecher mehr Degenerationezeichen aufweisen Bowohl 
als die Verbrecher wie als die Epiieptiker im Allgemeinen. Leider 
teilt Verf. keine zuverlftssigen statistischen Unterlagen mit. Angaben 
fiber Degenerationszeichen etc. 8ind heute nur dann glaubhaft, wenn 
das Degenerationszeichen, die abnorme Form, nach den bekannten 
Gesetzen der statistischen Wahrscheinlichkeitsrechnung zahlenmfissig 
flxiert ist. Lombroso und sein Schfiler haben so oft gegen diese 
Gesetze verstossen, dass etwas Misstrauen wohl gerechtfertigt ist. 

Als wichtige Gelegenheitsursache I fir den Ausbruch des epi¬ 
leptischen D&mmerzustandes ffihrt O. mit Recht den Alkoholgenuss 
an. Auch Gemuthsaffecte spielen, wie bekannt, in O’s. Fallen mehr- 
fach eine Rolle. 

In 5 Fallen handelte es sich um sogen. traumatische Epilepsie. 

Sehr dankenswert ist es, dass Cramer inzwischen den bereits 
hier besprochenen interessanten Fall (vgl. Bd. II, H. 1) ausffihrlich 
verflffentlicht hat. Das Gericht hat auf das Gutachten Cramer’s hin 
das Verfahren eingestellt, wie C. jetzt mitteilt. Dass dies dem geltenden 
Recht in Deutschland entspricht, ist zuzugeben, dagegen muss ich 
in vollem Umfang aufrecht erhalten, was ich fiber diesbezfigliche 
Lficken unseres R.-St.-G.-B. (NB. im Gegensatz zu Gesetzbfichern 
anderer Lander) in meinern letzen Aufsatz ausgefuhrt habe, und ver- 
weise auf meine frtiheren ErOrterungen. Auch bezfiglich der patho- 
logisehen Natur des in Rede stehenden Rausches hat mich das 
Cramer’sche Gutachten nicht ganz tiberzeugt. Indes hangt diese 
Entscheidung ganz von der Definition des „pathologischen Rausches'* 
ab. Ich kann nur meinen Vorschlag wiederholen, den Begriff des 
pathologischen Rausches, da jeder Rausch pathologisch ist, fallen zu 
lassen und durch den Begriff der pathologischen Alkoholreaction 
(Krafft-Ebing) oder des „complicierten Rausches" (Ziehen) zu er- 
setzen. Die beschreibende Definition Cramer’s (Leitfaden S. 160) 
wird, furchte ich, practisch nicht ausreichen. 

a. Puerperale Dammerzustande. 

Riggs, The criminal insane abroad. Joum of insan., Okt. 1895. 

Vergl. auch Krafft-Ebing. Lehrb. der gerichtl. Psychopathologie, 
1892, S. 383 ff. u. 

Ziehen, Psychiatrie. 1894, S. 210, 307, 328, 340, 360, 454. 

Leider werden diese Dfimmerzustfinde von der Litteratur der 
letzten Jahre sehr stiefmutterlich behandelt. Dabei ist ihre praktische 
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Bedeutung ausaerordentlich gross. So teilt Riggs mit, dass von 
131 Mbrderinnen, welche in den Anstaiten Broadmoor und Perth 
interniert sind, die meisten im Zustande puerperalen Irrsinns Kinds- 
raord begangen haben. Gewiss fallt ein grosser Teil dieser Falle in 
das Gebiet der „krankhaften StOrungen der Geistesthatigkeit“; jeden- 
falls ist aber auch ein ansehnlicher Teil zu den uns jetzt beschaftigen- 
den Zustanden der Bewusstlosigkeit oder Dftmmerzustfinden zu rechnen. 

Die praktische Abgrenzung begegnet hier grossen Schwierigkeiten. 
Wie weit soli man das atiologiscbe Moment des Pnerperiums fassen? 
Der Entwurf des neuen Schweiz. Str. G. B. (vergl. Corr. Bl. f. Schw. 
Aerzte, Jahrg. 25) hilft sich mit der Pormel: „w&hrend sie (d. h. die 
Gebftrende) noch unter dem Einfluss des Geburtsvorgangs steht.“ 
Damit diirfte in der That juristisch eine geniigende Abgrenzung ge- 
geben sein. Aerztlich werden Schwierigkeiten nicht ausbleiben. Ich 
erinuere nur an die acute puerperale Parametritis, Sepsis u. s. f. 
Oder soli man unter dem Einiluss des Geburtsvorgangs nur die un- 
mittelbare, ich inOchte sagen mechanisch bedingte VVirkung ver- 
stehen? Jedenfalls ist eine engere Definition vorzuziehen. Dazu 
kommt, dass gerade auch in diesen Fallen (wie so oft) eine scharfe 
Trennung der Bewusstlosigkeit von den Zustanden krankhafter 
Storung der Geistesthatigkeit schwer durchfiihrbar ist. Auch die 
klinischen Formen des puerperalen Dammerzustandes sind ungemein 
verschieden. Offenbor hangt dies damit zusammen, dass das Puer- 
perium eine complicierte Summe der verschiedensten pathogenen 
Factoren darstellt, eine Summe, welche von Fall zu Fall verschieden 
zusainmengesetzt ist< Zu den von Krafft-Ebing hervorgehobenen 
Momenten (S. 384 ff.) mdchte ich noch den pldtzlichen Wechsel der 
Blutverteilung im Kbrper im Augenblicke der Fruchtaustreibung hinzu- 
ffigen. Offenbar ist derselbe durchaus nicht schlechthin mit dem von 
Krafft-Ebing betonten Vorgang der Gefasslahmung oder des Ge- 
fasskrarapfes identisch Im iibrigen verweise ich auf die Darstellung 
K rafft-Ebing’s. 

(Fortsetzung folgt.) 
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Neurologrische Vortrfige In wissenschaftlichen Gesellschaften 
zu London im Jahre 1897. 

I. Bericht. 

Von Dr. Fr. MOTT 
in London. 

Prof. Sherrington, Ueber kataleptlsche Reflexe beim AfFen, Proceedings 
of the Royal Society, Vol. IX, No. 365, Februar 1897. 

Tr&gt man die Grosshimhemispharen des Affen sorgfftltig unter Ver- 
meidung jeder Blutung und jeden Temperaturabfalls ab und liisst genligende 
Zeit zur Ausgleichung des unmittelbaren Shoe verstreichen, so nimmt man 
Bewegungen wahr, welche von den gewbhnlichen spinalen oder cerebralen 
Reactionen merkbar verschieden sind. Reizung der Vorderpfote durch 
Eintauchen einer Zehe in eine Tasse heissen Wassers I6st nach einer 
variablen, gewohnlich aber liingeren Latenzzeit eine ReHexbewegung der 
ganzen oberen Extremitat aus. Die Bewegung gleicht der, welche beim 
Vorw&rtsschreiten der YierfUssier wahrend des Gehena zu erfolgen pfiegt, 
und wird wunderbar stetig und glatt ausgefilhrt; das Merkwurdigste aber 
ist, dass das Glied die neue Stellung beibehalt und zwar ohne Klonus und 
Tremor. Die beschriebene Stellung liisst sich ohne Schvvierigkeit aufheben, 
indem man das Glied fasst und entspannt. Dabei stdsst man nur auf ge- 
ringen Widerstand: Ist die Stellung in dieser Weise aufgehoben, so kann 
man das Glied loslassen, ohne dass sie wiederkehrt. Analoge Resultate 
ergoben sich fur die hintere Extremitat. Wird der gleiche Reiz auf Finger 
oder Zehen der rechten und linken Extremitaten zugleich ausgeiibt, so 
erfolgen symmetrische Reflexbewegungen beider Glieder. Dies scheint 
selbstverstiindlich zu sein, isi aber im Hinblick auf folgenden Versuch 
nicht ohne Bedeutung. Angenommen, die rechte Vorderpfote sei gereizt 
worden, die du*ch Streckung im Handgelenk, Beugung im Ellbogengelenk 
und Yorziehung im Schultergelenk charakterisierte Vorwartsbewegung habe 
stattgefunden und das Glied seine feste Stellung eingenommen, so nimmt 
wenn man nun die linke Vorderpfote reizt, diese der Reizung entspreehend 
die vorgebeugte Stellung des Fortschreitens ein, wahrend die rechte er- 
schlaflft. 

In derselben Sitzung hielt Prof. Sherrington einen zweiten Yortrag 
Uber: Wechselseitige Innervation antagonistisch wirkender Muskeln. Er hob 

hervor, dass auf Durchschneidung der Hirnschenkel ein tonischer Spasmus 
der Streckmuskeln eintritt Jedoch trotz dieses ausgesprochenen Streck- 
krampfes llisst sich mit grosster Leichtigkeit sofort eine Beugung im Ell- 
bogengeleok herbeiflihren, indem man die Zehen oder die Ferse des Fusses 
reizt. Alsdann erschlaffen die Streckmuskeln, und der Biceps contrahiert 
sich. Untersucht man hierbei sorgfaltig den Zmtand des Triceps, so lindet 
man, dass seino Contraction eine Hemmung erl^hrt und dass seine Span- 
nung synchron mit dem Beginn der Reflexcontraction in den antagonisti- 
schen Muskeln, sehr oft geradezu im Augenblick des Einsetzens der 
letzteren, verschwindet. Dies und die vorher berichtete Thatsache zeigt. 
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dass hochgeiegene Centren, (Hughlings Jackson) ftlr die elementare 
wechselseitige (reciprocal) Coordination nicht unerl&sslich sind. Sh. hebt 
hervor, dass eine wechselseitige Coordination nach einer Erregung der 
Pyramidenbahnfasern im Bereich der Hirnschenkel einlritt und dass er 
bereits eine analoge wechselseitige Innervation antagonistischer Augen- 
muskeln nachzuweisen vermochte. Er weist weiter auf die Nicht- 
beteiligung der Streck muskeln des Kniegelenks bei den Rdckenraarkreflexen 
(Sanders-Ezcn’sches Phanomen) hin. Verlegt man den Schnitt aus der 
Region unterhalb des Bnlbus der Oblongata in dio Gegend oberhalb des 
Bulbus, so erfolgt eine jnerkwilrdige Veranderung dieses Phanomens, insofern 
jetzt Reizung des Hinterfusses einseitige Streckung im gleichseitigen Knie- 
gelenk auslost. Ein ahnliches Resultat ergiebt sich fiir den Triceps der 
Oberextromitat. Der Hauptunterschied zwischen den Ergebnissen beider 
Durchschneidungen liegt darin. dass bei Durchschneidung oberhalb der 
Oblongata stets eine tonische Contraction vorausgeht. 

Horsley und Max Loewenthal, Ueber die Beziehungen zwischen cere- 
bellaren und anderen Centren (cerebralen und spinalen) mit be- 
sonderer Riicksicht auf die Thatigkeit antagonistischer Muskeln. Pro- 
ceedings of the Royal Society, Vol. XI, No. 309, 2t>. Marz 1897. 

Die Vortragenden haben einige Beobachtungen von Sherrington be- 
stiitigt und erweitcrt und ausserdem Neues und Wiehtiges liber den Ein- 
huss des Kleinhirns auf die Thatigkeit antagonistisch wirkender Muskeln 
beigebracht. Sic wurden zu diesen Untersuchungen durcli eine Beobach- 
tung veranlasst, welche einer von ihnen im Mai 1895 machte, namlich: 
Wenn durcli Exstirpation beider Grosshirnhemispharen ein aktiv r er tonischer 
Krampf hervorgeruien worden war, so bedingte lanulische Reizung der 
oberen Flache des Kleinhirns sotortige Relaxation dieses Tonus, solange 
der Strom applieiert wurde: sobald derseibe unterbrochen wurde, kehrte 
der Tonus sofort wieder zurilck. 

Jetzt weisen die Vortragenden nach, dass Reizung der linken moto- 
rischen Rindenzone, z. B. des Vorderbeincentrums des Gyrus sigmoideus der 
linken Hemisphere oder des centrifugalen Projectionssysteins im Bereich des 
linken Stabkranzes oder des Fusses des Hirnschenkels eine svm met rise he 
und s y n chro n e Cont r a c t i o n sowohl des Biceps a 1 s des 
Triceps hervorruft. Bei alien Experimenten fand die Reizung statt, zu- 
nachst, ehe sich der allgemeino Tonus eiugestellt hatte, dann aber auch in 
dem Augenblick. in welchem der Tonus wirklich eintrat. Nur in drei 
Fallen von 10 blieb dies Erg^bnis der Reizung des linken Hirnsehenkel- 
fusses nach Eintritt ties allgemeinen Tonus aus. Man kann daher annehmen, 
dass das Resultat der Reizung, gleiehviel ob vor oder nach Eintritt des 
allgemeinen Tonus, in symmetrischer und synchroner Contraction beider 
Muskeln, des Biceps sowohl als des Triceps, besteht. 

Auch Reizung der Haube in der Gegend des roten Kerns und Locus 
niger ergab Contraction sowohl des Biceps als des Triceps, hingegen er- 
folgte keinerlei Wirkung. wenn die Elektroden auf die vorderen Vierhiigel 
autgesetzt wurden. 

Reizung des Kleinhirns erzeugle sehr constante und seharf aus- 
gepragte Wirkungen. je nachdem der „aeerebrale" Tonus vorhanden war 
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oder nicht, und ergab bemerkenswerte Unterschiede je nach der Seite des 
Kleinhirns, weiche gereizt wurde. Die erregbare Zone des Kleinhirns 
land sich l&ngs der Verbindungslinie des Oberwurms mit der Hemisphere 
nahe dem oberen Klei n hi r ns chenk el. War „acercbraler Tonus* 
eingetreten, so verursacht Reizung in dieser Gegend eino' kraftige Con¬ 
traction des Biceps und aktive Erschlaffung des Triceps, d. h. er erschlafft 
nicht nur einfach durch Aufhdren seiner Contraction, sondern bis zu dem 
Grade, dass er seinen normalen physiologischen Tonus verliert. Aus 29 
Versuchen schliessen die Vortragenden, dass die Muskeln der rechten 
Vorderextremitiit durch Reizung beider Kleinhirnhalft.cn beeinflusst werden 
kttnnen, dass aber die Beeioflussung durch Reizung der rechten, also der 
gleichseitigen Halfte sehr viol grosser ist. Wurde eine mediane Durch- 
schneidung des Kleinhirns vorgenommen, so beschrankte sich die Wirkung 
im Wesentlichen auf die gleiche Seite, ein Ergebnis, welches mit den 
TJntersuchungen von Lu c ian i, Fe rr ie r und Turner und Ris i e n 
Russell iibereinstimmt. 

In 5 Fallen bcobachteten sie eine gekreuzte Wirkung: Reizung der 
linken Kleinhirnhiillte bedingte Erschlaffen des gekreuzten Triceps, eine 
Wirkung, auf weiche Sherrington bereits bei Tieren mit „aeerebralem w 
Tonus im Sinn eines spinalen Reflexes aufmerksam gemacht hat. 

Ist kein w acerebraler* Tonus eingetreten, so stellt sich bei Reizung 
des Kleinhirns eine tonische Contraction ontweder des Triceps oder des 
Biceps oder beider Muskeln zugleich ein. 

Synchrone Reizung des cerebralen Vorderbeincentrums und der er- 
regbaren Kleinhirnoberfiache scheint den von der Grosshirnrinde ausge- 
ldsten Tonus zu verstarken. Wahrend fill* den Tonus eine solche Verstiir- 
kung die Regel zu sein scheint, nehmen die Vortragenden an, dass der 
klonische Charakter der cortikalen Erregungen im entgegengesetzten Sinn 
von der Kleinhirnthatigkeit beeinflusst wird. 

Man kann nun fragen, ob diese Versuche unbedingt beweisend sind 
fiir die Ansicht, dass eine absteigende Verbindungsbahn zwischen dem 
Kleinhirn einerseits und dem verlangorten Mark und dem RUckenmark 
andererseits existiert, eine Verbindungsbahn, weiche nach Marchi direkt 
ware, nach den Yersuchsergebnissen von Ferrier und Turner aber in- 
direkt, n&mlich im Dei te rs‘schen Kern unterbrochen ware. Bevor wir 
jedoch solche SchlUsse ziehen kdnnen, mttssen wir sicher sein, dass es sich 
in jenen Versuchen nicht um ein weiteres Beispiel „antidromer* Leitung 
in aufsteigenden Bahnen handelt. So hat Sherrington *) gezeigt, dass 
Reizung der Goll’schen und Bur da ch’schen Strange oder der mit ihnen 
verkntipften hinteren Wurzeln je nachdem Contraction und Relaxation 
in der gleichseitigen vorderen oder hinteren Extremitat ausldst. Fassen 
wir beispielsweise die Wirkung auf die hintere Extremitat in’s Auge, so 
mttssen wir annehmeu, dass diese Wirkung zustande kommt durch eine 
absteigende Erregung in den Fasern der Go IF schen Strange, weiche durch 
Collateralen mit den Vorderhornzellen verknttpft sind. Sherrington 
weist nach, dass die Beobachtung nicht durch Stromschleifen auf die Pyra- 
midenbahnsysteme oder irgend eine centrifugale Bahn erklart werden kann, 

*) Siehe diese Monatsschr. Bd. I, H. 6, S. 503. 
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zumal da Durchschneidung der hinteren Wurzeln die Reaction aufhebt. 
Horsley und Loewenthal mtissten daher vor allem zuerst zeigen, dass 
ihre Resultate nicht auf antidrome Leitung in centripetalen Kleinhirn- 
bahnen zurtickzuftihren sind. Die Lage des Reizungsortes, welcher die 
besten Resultate ergiebt, wtirde vielleicht zu Gunsten dieser Erkl&rung 
sprechen, und offenbar schwebt dies Sherrington bei den Schlussbemer- 
kungen seiner letzten Vertiffentlichung vor. 

Robert Kennedy: Ueber die Regeneration von Nerven. (Proceedings of 
the Royal Society, 11. M&rz 1897.) 

Dieser Vortrag berichtet tiber den Verlauf von vier Fallen sekund&rer 
Nervennaht. Verf. zieht folgende Schltisse aus den Ergebnis9en der Ope¬ 
ration: die frtihe Rtickkehr der Sensibilitat muss als Beweis fur die that- 
s&chliche Wiederherstellung der Leitungsf&higkeit des durchtrennten Nerven 
angesehen werden. Vortragender behauptet nun, dass die sonstigen 
Theorieen, welche man bisher zur Erkl&rung der frtihen Wiederkehr der 
Sensibilitat aufgestellt hat, fUr diejenigen F&lle nicht anwendbar sind, in 
welchen eine frtihe Rtickkehr der Sensibilitat nach einer Nervennaht be- 
obachtet wird, die erst mehrere Monate nach der Durchtrennung des 
Nerven stattgefunden. Die unvollst&ndige Wiederherstellung der Motilit&t 
erklSxt sich nach Kennedy vollstandig aus der Thatsache, dass die 
Muskeln eine s:hwere trophische Ver&nderung oder in der That eine 
ganzliche Zerstorung erfahren haben und ihre Wiederherstellung daher 
langsam sein muss oder sogar unmtiglich sein kann. 

Aus der mikroskopischen Untersuchung der Teile, welche vor der 
Naht entfemt wurden, zieht er folgende Schltisse : 

1. Degeneration. 

a) Es ergiebt sich kein Anzeichen fur eine aufsteigende Degeneration 
im Sinne Krauses nach Unterbrechung eines Nerven. 

b) Der Axencylinder und die Myelinscheide sind in dem peri- 
pherischen Segment und in dem letzten Abschnitt des cerebralen Segments 
zerstort. 

2. Regeneration. 

a) Sowohl im peripherischen Segment wie im Endsttick des neutralen 
Segments entwickeln sich junge Nervenfasern und zwar auch zu einer 
Zeit, wo keinerlei Verbindung zwischen den beiden Sttimpfen \orhanden ist. 

b) Diese jungen Nervenfasern entstehen innerhalb der Schwann’- 
schen Scheide aus dem Protoplasma und dem Kern der interannul&ren 
Segmente. 

c) Solange als die Leitungsfahigkeit des Nerven nicht wiederher- 
gestellt ist, schreitet die Entwickelung der Fasern nur bis zu einem ge- 
wissen Grad vor, da ftir ihre weitere Entwicklung eine Wiederherstellung 
ihrer Funktion erforderlich ist. 

d) Das Narbengewebe kann von diesen jungen Fasern durchwandert 
werden, hindert aber durch seinen Druck die Durchleitung aller Erregungen 
und die Wiederherstellung der Funktion. 
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J. 8. Eisien Russell: Ueber Urtprung und Endigung einiger auf- und ab- 
wlrts leltenden Bahncn in der Medulla Oblongata. (Proceedings of 
the Royal Society, Vol. LXI, 14. April 1897.) 

Folgende Untersuchungsmethoden wurden angewendet: 

1. Durchschneidung oder Zerstftrung der lateralen Region der Medulla 
Oblongata zwischen der aufsteigenden Wurzel des Trigeminus und der 
unteren Olive, 

2. Durchschneidung des Corpus restiforme. 

3. Durchschneidung der direkten . sensorischen Kleinhirnbahn 
E dinger’s. 

4. Trennung des Deiters schen Kerns von seinen Verbindungen mit 
dem Rtickenmark. 

5. Durchschneidung der Hinterstriinge und ihrer Kerne. 

V T ortr. gelangt zu folgenden Schltissen: 

1. Er bestatigt die Untersuchungsergebnisse von Perrier und 
Turner, dass es eine absteigende Vorderseitenstrangbahn giebt, welche 
im D e i t e r s’schen Kern entspringt. 

2. Im hinteren Liingsbtindel finden sich aufsteigende degencrierte 
Fasern nach L&sion des D e i t e r s ’ schen Kerns. 

3. Die direkte absteigende Bahn, welche bei seitlichen Liisionen 
des Rtickenmarks nachzuweisen ist, ist wahrscheinlich identisch mit einer 
iihnlichen von Beyer nach halbseitiger Durchschneidung des Mesen¬ 
cephalon und von R i e d 1 nach Durchschneidung des Corpus restiforme 
beschriebenenBahn; dieselbe steht in naheaBeziehungen („close relationship") 
zu der gekreuzten Pyramidenbahn. 

4. Es giebt keine absteigende Rtickenmarksbahn, welche aus dem 
Corpus restiforme stammt. 

5. Es ist nicht wahrscheinlich, dass E d i n g e r’s direkte sensorische 
Kleinhirnbahn aus aufsteigenden Fasern besteht, sondem sie scheint im 
Oegenteil eine vom Kugelkem zum D e i t e r s’schen Kern absteigende 
Bahn zu sein, wie F e r r i e r und Turner experimentell gezeigt haben. 

6. Nach seitlichen Rtickenmarksl&sionen tritt Degeneration des 
Oowers’schen Biindels ein; die Angaben des Vortragenden tiber die 
Endigung dieses Biindels stimmen mit den Beobachtungen vonMott und 
Auerbach tiberein; ebenso pfiichtet Vortragender der Ansicht Mott’s 
bei, dass viele Fasern des Gower s'schen Btindels zur Schleife in ihrem 
Verlauf zu der Vierhiigelregion in Beziehung stehen. 

Fred. E. Balten, Die Muskelspindel unter pathologischen Verhaltnlssen. 

Brain 1897, Part 77 und 78. 

Der Vortragende giebt einen wertvollen, historischen Ueberblick tiber 
die zahlreichen Schriften, welche dieses Thema behandeln; er beschreibt 
alsdann und erlautert durch Photographien seine neuen Beobachtungen 
tiber die Muskelspindel unter normalen und pathologischen Verh&itnissen. 
Er kommt zu folgenden Schltissen: 

Die Muskelspindel hat sich als ein spindelftirmiger Ktirper erwiesen, 
der aus einer der Henle’schen Nervenscheide gleichenden Scheide besteht; 
innerhalb dieser Scheide sind kleine Muskelfasern enthalten, welche an einer 
8telle dicht bei einander liegende Kerne zeigen und ebenda ihre Streifung 
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verlieren. Zwei oder mehr Blindel von Nervenfasern treten in die Muskel- 
spindel ein und endigen in den Muskelfasern, zwischenden Muskelfasem 
und in der Scheide. Die Spindel enthalt auch Blut- und Lymphgef&sse. 
Diese Spindeln findet man in fast alien Muskeln des Kttrpers ausser den 
Augenmuskein, den inneren Zungenmuskeln und dem Zwerchfell. Bei der 
essentiellen Kinderlahmung bleibt die Spindel vollstandig normal, obgleich 
das umgebende Muskelgewebe einer vollstandigen .Atrophie unterliegt. Bei 
Tabes liegen gewisse Veranderungen in den Endigungen der Nervenfasern 
vor, aber die allgemeine Struktur der Spindel bleibt normal. Bei Myopathien 
bleibt die Spindel und ihr Nerv normal. Bei progressiver Muskelatrophie 
bleibt die Spindel unverandert, und ebenso wahrscheinlich auch bei peri- 
pherischer Neuritis. Durchschneidung oder Verletzung des Nervenstamms 
ftthrt zu Atrophie der Muskelfaser innerhalb der Spindel, obgleich wahr¬ 
scheinlich eine betrachtliche Zeit erforderlich ist, bis Veranderungen der 
Muskelfasern innerhalb der Spindel eintreten. 

C. S. Sherrington, Weitere Bemerkungen liber die sensorischen Muskel- 
nerven. (Proceedings of the Royal Society, Vol. LXI.) 

60 Tage nach Durchschneidung des Nervus oculomotorius untersuchte 
der Vortragende die resultirenden Degenerationen in den von demselben 
innervierten Augenmuskeln und in den Stammen des betreffenden Nerven. 
Fur die Muskeln versagte diese Methode, weil die fettige Granulation zwar 
sichtlich zugenommen hatte, aber doch nicht charakteristisch genugwar; 
denn derVoi*tragende hat geiunden, dass ein gewisserGrad fettigerGranulation 
auch in den normalen Augenmuskeln des Affen vorkommt. In den Nerven- 
st&mmen dagegen waren alle markhaltigen Nervenfasern degenerirt bis auf 
wenige ganz feine Fasern, die moglicher Weise von dem Ganglion ciliare 
herstammen. Die sensible Innervation dieser Muskeln scheint daher 
nicht dem Trigeminus zuzukommen. Durchschneidung beider Trigemini 
verursachte keinerlei sichtbare Storung der Augenbewegungen. Nach 
Durchschneidung der Selinerven trat keine erheblichere Abnahme des 
Muskeltonus ein. Dies ist bemerkenswert, da Mott und Sherrington 
fanden, dass Durchschneidung der sensiblen Rttckenmarkswurzeln eine 
entschiedene Herabsetzung des Muskeltonus in der anasthetischen Ex¬ 
tremist bedingt. Sherrington fand ferner, dass zahlreiche Nerven- 
fasern bei der Katze und dem Affen zur Se’nne des Muskels verlaufen und 
dort sich in einein Endbaum auflosen, welcher in vielen Beziehungen den 
Golgi’sc hen SehnenkBrpern gleicht. 

Es erhebt sich daher die wichtige Frage, ob der dritte und vierte 
Hirnnerv nicht in der That senso-motorisch ist? Sherrington ist jetzt 
init der Untersuchung des Abducens bescliaftigt. Muskelspindeln fanden 
sich in keinem ausseren Augenmuskel. Sie fehlen ferner in den inneren 
Kehlkopf&muskeln (obgleich in diesen wie in verschiedenen anderen Muskeln 
Pacini’selle Korperchen vorkomrnen), d* sgleichen in den inneren Zungen¬ 
muskeln und im Zwerchfell. Bemerkenswert ist, dass alle Muskeln, welche 
keine Muskelspindeln liaben, von Nervenfasern kleiueren Kalibers 
(G a sk e 11) innerviert werden, also von Gaskell's r iion - ganglionated 
splanchnic efferent nerves*. 
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Zusammenfassender Bericht fiber neuro- und peycho-pathoiogieche 
VortrSge in drztlichen Vereinen und Geeellechaften in Wien 1 ). 

Von 

Dr. A. PILCZ 

Assistensatet der niederdaterreichischen Landes-Irrenanstalt in Wien. 

Wiener Verein fur Peyohiatrie und Neurologie. 

Sitzung vom 12. Januar 1897. 

Dr. Karplu s (Klinik Kraf f t-Ebing) stellt eine 17j&hrige Virgo vor, 
welche alle psychischen und somatischen Erscheinungen typischer Paralysis 
progr. bietet (bei hochgradigster Demenz und leichter Euphorie ausgepragte 
pathognostische Sprachstdrung, lichtstarre Pupillen, gesteigerte Patellar- 
reflexe etc). 

Das Interessante dieses Falles liegt (abgesehen von dem Geschlechte 
und dem jugendlichen Alter) darin, dass sich als iitiologisches Moment 
heredit&re Lues sicher nachweisen lasst. Die Mutter der Patiuntin gebar 
zwei Kinder im 8. Solar-Monate, dann ein Kind am normalen Ende der 
Schwangerschaft, jedoch kamen alle diese drei Kinder faul-tot zur 
W elt. Der vierten Graviditat entstammt die in der Gesellschaft vorgestellte 
Patientin, bei welcher sich in den ersten Lebensmonaten ein charak- 
teristisches Exanthem, namentlich ad plantam et palmam zeigte. Redner 
hatte im November 95 in demselben Vereine einen ganz analogen Fall vor- 
gestellt (ganz junge Virgo intacta mit tief paralytischer Verblddung auf 
Grund hereditarer Lues). 

Primar Dr. Lins mayor demonstrierte einen 67j&hrigen Mann, 
welcher gegenwartig folgenden Refund bietet. Totale Atrophie des Serrat. 
antic, major und der Scapularportiou des Cucullaris beiderseits, Atrophie 
geringeren Grades der Rhomboidei maj. und Latissim. dorsi (links mehr 
ausgepragt als rechts); von dem grossen Brustmuskel ist nur die Clavi- 
cularportion vorhanden; ferner besteht Atrophie (in geringem Grade) bei- 
der Sternocleidomastoidei. Rechts fehlt ausserdem noch der Rhomboid* 
minor und Levator scapulae. Die erwahnten Muskeln reagieren weder 
auf den faradischen noch auf den galvanischen Strom. Wo tiberhaupt 
noch in vereinzelnten BUndeln Contraction erfolgt, ist die normale Formel 
vorhanden. Es besteht weder EaR, noch finden sich fibrillare Zuckungen. 
Die beiden Deltoidei sind von athletischer Ausbildung. Im tibrigen weist 
eine genaue Untersuchung keinerlei Stflrung auf weder im Gebiete des 
Central- und peripheren Nervensystems, noch der tibrigen Muskulatur. Die 
Anamnese ergiebt, dass das Krankheitsbild sich bei dem hereditar in keiner 
W eise belasteten Manne in frtihester Jugend entwdckelte (besonders sei 
noch beztiglich der Hereditat darauf hingewiesen, dass in der ganzen 
Familie kein Fall einer Muskelerkrankung irgendwelcher Art vorgekommen 
ist). Pat. erz&hlt, dass er von frtihester Kindheit auf sich stets seiner 
minderen Kraft gegentlber der seiner Kameraden bewusst war, doch konnte 
er sich noch leidlich an alien Kinderspielen beteiligen. Erst als er das 

i) Vergl. Bd. II, S. 242 u. 314. 

Monatsschrift flir Psychiatric und Neurologic. Bd. III. Heft 1, 9 
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Tischlerhandwerk erlernte, fiel ihm auf, dass ihm namentlich das Heben 
gewichtigerer Gegenstiinde ausserordentlich schwer fiel, mit beginnendem 
Senium vermochto er ttberhaupt nichfc mehr die Arme liber die Horizontal© 
zu heben, er konnte z. B. nicht in langsamer W T eise eine Hand auf die 
entgegengesetzte Achsel legen, sondem brachte dies nur durch eine 
Schleuderbewegung zuslande u. s. w. Bedner erflrtert nun die Frage, ob 
es sieh im gegenwiirtigen Falle um angeborene Muskeldefecte oder einen 
stationaren Zustand einer juvenilen Muskeldystrophie handle, eine Fiage, 
welche nach Erb auf histologischem Wege sich nicht entscheiden lftsst. Ohne 
seine Meinung bestiimnt stlitzen zu kflnnen, spricht sich Linsmayer mit 
Rttcksicht auf das Stationarbleiben des Znstandes seit irtihester Kindheit 
etc. mit Wahrscheinlichkeit flir einen congenitaltn Defect der aufgezShlten 
Muskelpartien aus, deren Functionsausfall im Senium erst recht deutlich 
vor Augen trat, nachdem er frllher durch libermRssige Kraftanstrengungen 
benachbarter Muskelgruppen (Arbeitshypertrophie des Deltamuskels u. p. w.) 
teilweise verdeckt worden war. 

H. Dexler zeigte einen teilweise pigmentlosen, blauaugigen Hund 
mit totaler angeborner Taubheit. Die Correlation zwischen mangelhafter 
oder fehlender Pigmententwicklung und congenitaler Taubheit bei Hunden 
sei schon von Busson erw&hnt worden, doch seien derartige Falle sehr 
seiten. Interessant ist, dass der N. vestibularis des Demonstration sobjectes 
vollstftndig intakt war, wie sich durch Versuche im physiologisehen Labo- 
ratorium sicherstellen liess (Nystagmus bei Drehschwindel, galvanischer 
Schwindel, Fehlen jeder statischen StOrung). In der folgenden Diskussion 
erwfthnt Obersteiner eines analogen Falles (von Rawitz mitgeteilt). 
bei dem die Obduction Aplasie des Schl&felappens und eine Atrophie der 
Schnecke ergab. 

Professor Obersteiner demonstrierte Pr&parate (Goldf&rbung), an 
denen die vasomotorischen Nerven der Pia Gefftsse Qberaus schtfn zu sehen 
sind. Obersteiner fand sich veranlasst, das betreffende Pr&parat zu 
zeigen, da gerade in der jttngsten Zeit wiederholt behauptet wxnde, dass 
die Getilsse der Pia und des Himes keine eigenen Vasomotoren besitzcn; so 
haben namentlich Hill und Baylis s (Journal of Physiolog. XV1H), welche 
der Frage auf experimentellen, und Gulland (ibid. T. XVIII), der besonders 
auf anatomisch-histologischem Wege ihr beizukommen trachtete, sich 
gegen die Existenz von Gef&ssnerven der Piagef&sse ausgesprochen. (Aus- 
1‘Qhrlich publiciert in den Jahrbttchem f. Psychiatrie, 1897). 

Dr. v. S6lder brachte neue Beitriige zur Lehre vom Faserverlaufe 
im Himstamme. Die Praparate, welche aus dem Rttckenmark und Him- 
stamme eines 13jfthrigen unter ziemlich acuten spinalen Symptomen *er- 
storbenen Mlidchens stammen. ergeben zun&chst einen grossen Erweichungs- 
herd vom vierten Cervicalis bis zum zweiten Dorsalis reichend. Ausser 
den l&ngst bekannten und beschriebenen secundaren Degenerationen (Me¬ 
thod© Marchi- Alghieri) sei folgender intcressante Refund hervorgehoben. 
Von der Lfisionsstelle aus lassen sich zwei lange Bahnen bis in die Regio 
subthalamica verfolgen. Das eine dieser Bflndel verl&uft zuniichst mit dem 
i Go wers’schen BQndel. verbleibt nach dem Abschwenken desselben in das 
Velum medullare anter. bei der Kusseren Schleife und schliesst sich ventro¬ 
lateral gerichtet der in die Regio subthalamica einstrahlenden Haupt- 
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schleife an. Die genannten degenerierten Fasern lassen sich noch bis an 
den ventralen Mo n akow’schen Kern verfolgen, Das zweite der in Be- 
tracht kommenden langen Btindel geht vom Seitenstrangrest aus, durch- 
Jauit die ganze Substantia reticularis grisea, l&sst sich weiterhin in der 
vorderen Vierhtigelgegend medial von der Hauptschleife veifolgen, und 
vereinigt sich dann, in ventro-lateraler Richtung ziehend, mit dem erst- 
genannten Btindel. (Publicirt im neurolog. Centralblatt 1897, No. 7.) 

Sitzung vom 16. Februar 1897. 

Dr. Reichel demonstrierte zwei Falle von multipier Sclerose mit 
isolierter Thermoanaesthesie. 

Fall I. Bei einer 33jahrigen Frau traten die ersten Zeichen der Er- 
krankung vor 4 Jahren mit Schw&che in den Beinen auf. Seit 2 Jahren 
zeitweilig Doppelbilder und sensible Paraesthesien in den unteren Extremi- 
taten; bei dem Aufnahms-Status im vorigen Jahre koni.te ausser den typi- 
schen Symptomen (wie Intentionstremor, Nystagmus, spastische Pa- 
resen etc.) bei in den tibrigen Beziehungen intacter Sensibilit&t eine com¬ 
plete Thermoanaesthesie an der kusseren Hftlfte des Oberschenkels, am 
ganzen Unterschenkel und Fuss rechterseits, links nur am Fuss constatiert 
werden. In den nachsten Monaten verkleinerte sich das Gebiet der Thermo¬ 
anaesthesie. Gegenwartig besteht dieselbe nur mehr am rechten Fuss, so- 
vvie an den unteren Partien des rechten Unterschenkels. An den tibrigen 
frtther afficierten Teilen normale Sensibilit&t in alien Qualitkten. 

Fall II. Ein 54jkhriger Holzhauer erkrankte vor ftinf Jahren mit 
Gangsttirung und Schmerzen in den Beinen. Voriges Jahr aufgenommen, 
bot Patient ausser den bekannten Erscheinungen der multiplen Sclerose 
complete Thermoanaesthesie des rechten Fusses und Unterschenkels, sowie 
eines kleinen Gebietes an der Aussenseite des rechten Oberschenkels. Im 
tibrigen SensibUitftt intact. Die Grenzen der ergriffenen Zone blieben in 
diesem Falle bis zur Zeit der Vorstellung dieselben. In beiden F&llen 
waren K&lte- und Warmesinn in gleichem Masse afficiert. Hysterie konnte 
mit Rticksicht auf die langdauemde Beobachtungszeit, wfihrend welcher 
niemals irgend welche Zeichen dieser Neurose zu bemerken waren, aus- 
geschlossen werden. Beichel weist darauf hin, dass ganz isolierte Thermo- 
anaesthesien ohne Sttirung einer der tibrigen Sensibilit&tsqualitAten nur bei 
Syringomyelie und Hysterie bis jetzt beschrieben worden waren. 

In der darauf folgenden Discussion bemerkte unter anderm Dr. Kunn, 
dass diese isolierten Thermoanaesthesien ein interessantes Analogon waren 
zu den von ihm zuerst gefundenen ^isolierten" Scotomen bei multipler 
Sclerose, d. h. Scotomen nur far einzelne Farben, w&hrend die titrigen an 
den betreffenden Stellen gut wahrgenommen und unterschieden werden 
ktinnten. 

Dr. Schlagenhaufer bringt folgenden interessanten Beitrag zum 
Faserverlauf in den menschlichen Sehnervenbahnen. (Ausftihrlich in den 
Jahrbtichern ftir Psychiatrie und Neurologie, 16. Band, 1.—2. Heft vertiffent- 
licht.) Es handelte sich um eine 54j&hrige Pfrtindnerin, welche intra 
vitam tabische Symptome geboten und bei der die Obduction vor Allem eine 
totale Atrophie beider Nn. optici, des Chiasma und der beiden Tractus optici 
ergab (mit Ausnahme der Meynert‘schen und Gudden’schen Commissur) 

9 * 
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mit Erhaltung eines rechtsseitigen, ungekreuzten und isoliert laufenden 
nicht atrophischen Opticusbttndels. Redner zeigt an Pr&paraten genau die 
anatoraischen Yerh&ltnisse und den Verlauf dieses Btindels, erwfthnt zwei 
analoge Fiille (von Ganser und einen nicht publicierten Fall aus der 
Augenklinik Professors v. Fuchs) und kommt zu folgenden Schlusss&tzen: 

1. in drei Fallen bestand ein anatomisch pr&formiertes, zumTeil isoliertes 
und ungekreuztes Opticusbtindel, welches ziemlich gleich gross — und 
wohl zuiUllig — immer rechtsseitig entwickelt ist; 

2. dieses Btindel stellt nur einen (wahrscheinlich den unteren, fiusseren 
Fasern entsprechenden) Teil des ungekreuzten BUndels tiberhaupt vor. 

3. seine Verlaufsrichtung giebt htichst wahrscheinlich den anatomi- 
schen Verlauf des ungekreuzten Btindels tiberhaupt an; 

4. die Frage der teilweisen Kreuzung ist hier durch den anatomischen 
Beweis im bejahenden Sinne geltist. 

Redner zeigt dann, dass sich alle Forraen von Hemianopien durch 
die Verlaufsrichtung des ungekreuzten Btindels, wie dies in den genannten 
Fallen genau erhoben werden konnte, ungezwungen erkl&ren lassen. 

Bei Betrachtung der durch die tabische Opticus-Atrophie vereinfachten 
Verhaltnisse des Faserverlaufes konnte Vortragender noch f'olgendes er- 
mitteln; 

5. ein Teil der Fasern der Gudden’schen Commissur strahlt in die 
Linsenkernschlinge ein und verbindet wahrscheinlich beido Linsenkerne. 
Ein Teil der Fasern verlauft in den Stiel der Hypophysis cerebri; 

6. vor der Meynert'schen Commissur kommt im oberen, vorderen 
Anted des Chiasma noch ein kleines Fasersystem vor, das bei Atrophie 
der Sehnerven intakt bleibt. 

Endlich glaubt S ch lagen haufer mit Rucksicht auf die pathologisch- 
anatoinischen Verhaltnisse die Ursache der tabischen Sehnervenatrophie in 
Analogic bringen zu ktinnen mit den von Obersteiner und Redlich 
ftir die hinteren Wurzeln des Ruckenmarks gezeigten Momenten. Der 
Locus minoris resistentiae wiire ftir den N. Opticus im Foramen optic, ge- 
geben, an welcher Stelle in Folge einer Periostitis luetica (?) oder Pachy¬ 
meningitis specifica (?) der Sehnerv derartig eingeschntirt wtirde, dass er 
consecutiv auf- und absteigend atropliiere. 

An8 den genaueren Ausftihrungen, welche sich dem Rahmen des 
Referates entziehen, sei nur noch hervorgehoben. dass der von Vortragen- 
dem untersuchte Fall ausserdem noch folgende Abnormitftten aufwies: 
Anomale Lagerung der Fissura anterior im Cervicalmark, und ein abge- 
sprengtes Btindel der Pyraihidenbahn, welches einige Zeit in lateralen 
oberen Rand der Substantia nigra Stimmeringii verlauft, und sich erst in 
der Brticke wieder mit den tibrigen Pyramidenfasern vereinigt. Ausserdem 
bestand Aufhellung in den GolTschen Striingen. 

Dr. Zappert spricht tiber Wurzeldegenerationen in der Oblongata 
des Kindes. 

Redner erinnerte zunachst an seinen im Dezember 1896 gehaltenen 
Vortrag, worin er tiber (nur nach Marchi-Alghieri nachweisbare) Degenera- 
tionen der vorderen Wurzeln, sowie der von den Clarke'schen Saulen 
ausgehenden Fasern berichtete. In der Folge hatte Zappert seine Unter- 
suchungen auch auf den Hirnstamm von Siiuglingen ausgedehnt und fand 
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unter fttnf Fallen vier, welche deutliche Degenerationen der motorifchen 
Hirnnerven erkennen lassen. Am meisten waren darunter degeneriert (in 
einem Falle ausschliesslich) die Augenmuskelnerven; die sensiblen Neurone 
blieben g&nzlich frei. Zwei seiner Falle, bei welchen Zappert reeht 
hochgeradige Degenerationen des ersten motorischen Riickenmark-Neurons 
fand, zeigten intra vitam hochgradige Muskelspasmen (vide den Yortrag 
desselben Redners in der Sitzung des Wiener medicinischen Club vom 
2. Juni 1897, und Jahrblicher ftir Psychiatric 1897.1 

Sitzung vom 10. Miirz 1897. 

Docent Ortner hielt einen Vortrag zur Lehre von der gleich- 
seitigen Hemiplegie bei cerebralen Erkrankungen (erschienen in der 
Deutschen medic. Wochenschrift 1897, Juni). Auf Grund der Literaturan- 
gaben und namentlieh eigener Beobachtungen stellt Redner folgende S&tze 
auf: (unter den eigenen Fallen seien namentlieh Kranke erw&hnt, welche 
nach apoplectischen Insulten bereits moribund in die Klinik kamen, und bei 
denen noch intra vitam die Seite der cerebralen L&sion richtig diagnosticiert 
werden konnte) 

1. Fttr die Localisation einer einseitigen cerebralen Lasion ist das 
Verhalten der Atmungsmuskeln (ungleiche Excursionsweite, ungleiches 
Einsetzen der Respiration u. s. w.) viel wertvoller, als die gleichzeitig 
vorhandene Extremitateniahmung. Stets bleibt namlich die contralaterale 
Brusthalfte bei einer cerebralen Herdlasion zurttek. Der specielle. un- 
ersetzbare Wert dieses Symptoms zur Stellung der Localdiagnose tritt 
namentlieh in jenen Fallen hervor, wo nach einem Schlaganfall die 
beiderseitigen Extremitaten, eventuell die Hirnnerven, ttbereinstimmende 
Lahmungs- oder Reizerscheinungen bieten. 

2. Im Speciellen kdnnen Falle sogenannter „gleichseitiger Hemiplegie u 
intra vitam erkannt werden durch den Contrast der anscheinend gelahmten 
Extremitat auf der einen, der gelahmten Thoraxmuskulatur auf der ent- 
gegengesetzten Seite. Dadurch konnte, insofern so die Localisation 
und Diagnose eines Hamatomes der Dura, einer Pachymeningitis haemor- 
rhagica implicite erleichtert wird, die Therapie, d. h. ein chirurgischer Ein- 
griff mehr Chancen eines Erfolges gewinnen. 

3. Die Erklarung des Wesens der gleichseitigen Hemiplegie glaubt 
Ortner ftlr viele Falle daria gefunden zu haben, dass es sich eigentlich 
urn keine wirkliche Extremitateniahmung der collateralen Seite, sondern 
nur um eine der cerebralen Torpiditat entsprechende allgemeine Lahmung, 
beziehungsweise Pseudohemiplegie der gleichseitigen Extremitaten handle, 
wahrend die scheinbar gesunde contralaterale Extremitat nur infolge von 
Reizvorg&ngen cerebraler Natur, welche z. B. alsAbwehrbevvegung imponieren 
k5nnten, nicht ebenso schlaff und tot herabfallt, wie die symmetrischen Ex¬ 
tremitaten, Das Verhalten der Atmungsmuskulatur aber weist auf den 
wirklichen Sitz der Liision hin. 

In der folgenden Discussion bemerkte Docent Redlich, dass er der 
von dem Redner gegebenen Erklarung des Wesens der gleichseitigen 
Hemiplegie fur viele Falle zustimme, jedoch gabe es auch unzweifelhaft 
echte, wirklich gleichseitige Hemiplegien. Redlich erinnert sich z. B. 
eines Falles von linksseitiger totaler Lahmung, bei dem die Obduction 
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einen linksseitigen Herd (einen Tumor) im Pons ergab. Die Decussatio 
pyramid, war vollsfc&ndig normal. Dieser Fall ist nur so zu deuten, dass 
Tumoren das Nervengewebe selbst lange Zeit nicht direkt sch&digen, 
sondern nur verdr&ngen kflnnen, w&hrend die verdrangte, rechte Ponsh&lfte, 
welche als Widerlager den harten Knochen hatte, einem bedeutend hflheren 
Druck ausgesetzt ist. 

Krafft-Ebing macht endlich aufmerksam, dass bei traumatischer 
Hysterie ebenfalls gleichseitige motorische StSrungen beobachtet wurden. 

Dr. v. Sttlder spricht tlber acute, letal endigende Psychosen bei 
hochgradiger Koprostase: (wird nachstens ausftlhrlich in der Wiener 
Klin. Wochenschrift publiciert) In der folgenden Discussion hebt Professor 
v. Wagner hervor, dass sich bei manchen Fallen von acutem Delirium 
Zenker'sche Degeneration der Muskeln findet. Die auf gastro-intestinaler 
Antointoxication beruhenden Formen von acutem Delirium mtissen nicht 
immer durch Kotstauung bedingt sein, sondern kdnnen auch auf irgend 
andere Weise zustande kommen. Der Harnbefund weist neben Indican, 
Aceton, Acetessigs&ure auch Albumen auf, welche Stoffe nach der Dar- 
reichung von Darmantisepticis (Calomel, Jodoform intern) verschwinden. 

v. Krafft-Ebing betont die enorme Wichtigkeit, diese eigenartigen 
Formen von Delirium acutum nach Autointoxication diagnostisch son¬ 
dern zu kflnnen von den anderen Formen dieser Psychose, da durch 
rechtzeitige energische Darreichung von Drasticis viele F&lle der ersten 
Categorie im gtlnstigen Sinne beeinflusst werden konnen. K. legt in der 
Differentialdiagnose das Hauptgewicht auf das klinisch-symptomatologische 
Bild: Bei den gewflhnlichen Formen von Delirium acutum haufige Remis- 
sionen innerhalb der schweren Verworrenheit, Hvperpyrexie, tobstlchtige 
Erregungszust&nde (ausgenommen F&lle von Inanitionsdelirium); . dem 
gegentiber bei den hier in Frage fctehenden speciellen Fallen andauernde 
sehwerste Benommenheit, nahezu fieberloser Verlauf bei rapidem Kr&fte- 
verfall, nur geringe motorische Reizerscheinungen, wie Grimassieren, ge- 
wisse Zwangsbewegungen etc. 

Sitzung vom 18. Mai 1897. 

Dr. Knttpfelmacher stellt einen Fall von congenitaler cerebraler 
Ataxie vor (wird ausfiihrlich publiciert). 

Hofrat v. Krafft-Ebing demonstriert einen 14j&hrigen Patienten, 
bei welchem sich im Yerlaufe des ersten Lebensjahres doppelseitige 
Athetose entwickelte, welches Leiden bis jetzt anhielt. Der heredit&r 
schwer belastete Kranke kam als FrQhgeburt (7 Monate) zur Welt, erlitt 
in seinem sechsten Lebensmonate einen cerebralen Insult. Ob demselben 
die Athetose sich anschloss, ist nicht sicher zu eruieren. Seit 20 Jahren 
bosteht das Leiden in dem hochgradigen Zustande, welchen der Kranke bei 
der Demonstration aufweist. Die ganze willkQrliche Musculatur (mit Aus- 
nahine der Augenmuskeln) ist continuierlicben Athetose-Bewegungen unter- 
worfen. Die Sprache ist stark gesttlrt. Sensibilitiit und Intellect weisen 
keine Defecte auf. v. Krafft-Ebing halt zwar daran fest, dass es eine 
echte idiopathische Athetose gebe. fasst aber diesen Fall als symptoma- 
tische Form dieses Leidens aut (wegen des Auftretens im Kindesalter, und 
wegen des Zusarnmenfallens des Leidens mit einem cerebralen Insult). 
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Es hAndelt sich offenbar um beiderseitige Herderkrankungen in der N&he 
der Pyramiden, welche letztere aber nicht selbst zerstflrt sind (denn es 
fehlen alle Lkhmungserscheinungen). 

Sitzung vora 15. Juni 1897. 

Dr. Zap pert bringt einen Beitrag zur Casuistik und Aetiologie der 
sogenannten Pseudoparalyse hereditar syphiJitischer Kinder. 

Bei einem 14 Tage alten, hereditar iugtischen Kinde mit Parese beider 
Arme schien am rechten Humerus intra vitam cine Crepitation ftihlbar, 
welche auf syphilitische Osteochondritis mit EpiphysenlOsung zurtick- 
gefllhrt wurde. Die Section bot keinen pathologischen Knochenprozess, 
hingegen land sich im Bereiche des Cervicalmarkes eine schwielige Me¬ 
ningitis mit ausgesprochener Degeneration der vorderen und liinteren 
Wurzeln (letztere waren genau intrapial von jener Einschntirungsstelle 
aus degeneriert, welche nach Obersteiner-Redlich bei der Tabes von 
so wesentlicher Bedeutung ist). 

Zap pert erwahnt hierauf an der Hand mehrerer fthnlieher Litteratur- 
angaben, dass die alte Parrot’sche Erkl&rung fUr das Wesen der lugti- 
schen infantilen Pseudoparalysis zvvar fttr viele F&lle Geltung habe, wo 
Knochenaffectionen in Folge ihrer grossen Schmerzhaftigkeit eine Ruhe- 
stellung des Armes bedingen, welch letztere ihrerseits als Pseudoparalysis 
imponiert; immerhin sei es aber (namentlich in jenen Fallen, wo jede 
Schmerzhaftigkeit fehlt) notwendig, das RQckenmark einer sorgf&ltigen 
Untersuchung zu untei*ziehen. 

Dr. v. Solder stellt drei Fftlle von Syringomyelic vor, welche eine 
eigenartige Abgrenzung der dissociierten Empfindungslfthmung auch im 
Bereiche des Kopfes aufweisen. An den drei Patienten war ausser den 
bekannten unzweideutigen Erscheinungen der Syringomyelie folgender 
interessante Befund zu erheben. W&hrend die Bertihrungs- und tiefe 
Sensibilit&t im Bereiche des Kopfes ungesttfrt war, zeigte sich die Schmerz- 
und Teraperaturempfindung am Hals und Hinterkopf herabgesetzt oder 
g&nzlich aufgehoben und zwar (auf beiden Seiten symmetrisch) in 
scharfer Abgrenzung gegen das gut empfindende Gesicht. Dieselbe war 
durch Linien gegeben, welche man sich geradelinig vom Scheitel bis zum 
Anthlix, und von h : er bis zum Kinn gezogen denken kOnnte. In einem 
Falle aber rttckte diese Grenzlinie w£hrend eines viermonatlichen Inter- 
valles derart vor, dass sie derzeit einen stumpfen Winkel bildet, dessen 
Spitze vor dem Tragus liegt, dessen Schenkel zur Haargrenze an der Stim 
einerseits und bis zum Kinn andererseits veriaufen. Diese Art von Sen- 
sibilit&tsst6rungen auf einem Gebiete, welches durchaus nicht einer peri- 
pheren Ausbreitungsregion des Trigeminus etc. entspricht, bilden das 
cephalische Analogon zu dem l&ngst bekannten spinalen „segmentalen* 
Typus der dissociierten Empfindungsl&hmung bei der Syringomyelie und 
lassen eine gesetzmassige zur Oblongata vorschreitende Querschnitts- 
l&sion erkennen, deren genauere topische Diagnostik allerdings weder der 
Hohe noch dem Querschnitte nach angegeben werden kann, da die 
Kenntnis vom Yerlaufe der central en Quintusbahn bisher noch zu un- 
vollkommen ist. L&hr verttffentlichte zwei F&lle von dissociierter Em- 
pfindungslahmung am Kopfe, welche mit den vorgestellten Fallen gut 
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fibereinstimmen; einen ganz ahnlichen Befund verzeichnet auch K ocher 
in einem Falle von Brown-Sequard'scher halbseitiger Lesion nach Stich- 
verletzung des obersten Cervicalmarks. 

Femer bespricht Dr. v. Solder einen Fall von Rttckenmarkserweichung, 
compliciert mit peripherer Polyneuritis. (Der Vortrag wird in extenso 
publiciert.) 


August Zinn f. 

Am 17. November 1. J. starb in Eberswalde der Director und 
Chefarzt der brandenburgischen Landirrenanstalt Geli. Sanitfttsrat 
August Zinn. 

Zinn gehOrte ein Vierteljahrhundert lang zu den Fiihrem der 
deutschen Irren&rzte. Trat er auch wissenschaftlich weniger hervor, 
so hat er doeh auf dem socialen Gebiete der Psychiatrie Grosses 
geleistet. UnterstQlzt von einem ausserordentlich scharfen Verstand 
und einer eisernen Energie wusste er liberall seine Meinung und 
Anschauung, vvelche stets das Richtige trafen, durchzusetzen. Auch 
auf dem Gebiete der practischen Hygiene hat sich Zinn sowohl in 
seinem engeren Wirkungskreis als auch weit iiber die Grenzen des- 
selben hinaus grosse Verdienste erworben. Er gehOrte schon seit 
langeren Jahren dem kaiserlichen Gesundheitsamte als ausserordent- 
liches Mitglied an. Als Mitglied des Reichstags war er seinerzeit 
berufen, bei einer grossen Reihe von gesetzlichen Bestimmungen, 
welche das straf- und civilrechtliche Verh&ltnis der Geisteskrauken 
betreffen, mitzuwirken. Die Fassung der betreffenden Paragraphen 
des Strafgesetzbuches, der Straf- und Civilprocessordnung 1st heute 
noch trotz vieler Angriffe als mustergiiltig zu bezeichnen. 

Zinn wurde geboren am 20. August 1825 zu Ellesheitn in der 
bayerischen Pfalz. Seine Studien auf der Forstschule Aschafl'enburg 
musste er aufgeben, weil er in die Bewegung des Jahres 1849 hinein- 
gerissen wurde und fliehen musste. In der Schweiz kam er zum 
Studium der Fftcher, in denen er sp&ter sich auszeichnen sollte, er 
wurde in Zurich Mediciner. Zuerst eine Zeitlang practischer Arzt, 
wurde er bald Director in St. Pirminsberg im Kanton St. Gallen 
und kam von da 1872 als Director nach Eberswalde. Hatte er 
schon in der Schweiz im Kanton St. Gallen das dortige Irren- 
wesen von Grand aus reformiert, so standen ihm in dem grosseren 
deutschen Vaterlande dieselben und grOssere Aufgaben bevor, die 
er bis zu seiner letzten schweren Erkrankung mit nie erlOschen- 
der Arbeitskraft in musterhaftester Weise lOste. Das Irrenwesen 
der Provinz Brandenburg legt Zeugnis von seinem Wirken ab. 
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Zahlreiche Anstalten in der Schweiz und in Deutschland sind nach 
semen Entwtirfen und Gutachten erbaut worden, als Medicinalreferent 
fiir die Provinz Brandenburg unterstanden seiner Aufsicht sfimtliche 
Krankenanstalten der Provinz in bygienischer Beziehung. Von fem- 
her holte man Zinn’s Rat, wenn eine Aufgabe der Hygiene oder 
der Irrenpflege oder der Irrengesetzgebung zu Ibsen war. Die Irren- 
ftrzte sowohl als die practischen Aerzte sehen in ihm einen ihrer 
gewandtesten und stets erfolgreichen Vertreter. Er gehbrte dem 
Vorstande der Aerztekammer an und war als solcher Mitglied der 
wissenschaftlichen Deputation fiir das Medicinalwesen. 

Zu frfih setzte der Tod seinem Wirken ein Ziel, zu friih fiir seine 
Freunde und Schiiler, welche immer aufs neue wieder gewohnt 
waren, seinen stets bewfthrten Rat zu erbitten, zu friih fiir die ge- 
samte deutsche Psychiatrie und die gesamte Urztliche Welt. 

Cramer (Gottingen). 


Buchanzeigen. 

Hermann Fol, Lehrbuch der vergleichenden mikroskopischen Anatomie, mit 

Einschluss der vergleichenden Histologie und Histogenie. Leipzig, 

Wilh. Engelmann, 1896. Mit 220 z. T. farbigen Figuren im Text. 

452 Seiten. 

Die medicinische Litteratur Deutschlands ist nicht gerade arm an 
Bftchern zu nennen, welche die mikroskopischen Untersuchuncsmothoden 
meist aach zugleich mit Einschluss der Histologie behandeln, ja vielleicht 
vermag in dieser Hinsicht keines anderen Landes Litteratur zu concurrieren, 
und kaum dUrften auch auf diesem Gebiete der Wissenscnaft wirkliche Be- 
dlirfnisse noch existieren. 

Wenn nun aber die meisten der gebrauchlichen Werke, Handbttcher, 
Histologien und Techniken rein praktische Zwecke verfolgen, so tritt aus 
diesem conventionellen Rnhmen vtfllig heraus das Fol’sclie Lehrbuch der 
vergleichenden mikroskopischen Anatomie. Was von vornherein an dem- 
selben suffallt und was ihm einen hervorragenden Platz einraumt, ist der 
Umstand, dass jede Seite das Gefuhl sicheren Bewusstseins hervorruft, 
dass der Autor Meister seines Faches und ein zuverliissigster Filhrer durch 
das vielversohlungene Gebiet der subtilsten Forschungsmethoden ist — oder 
vielmehr leider: war. 

Ein tragisches Geschick liat es Fol nicht vergonnt, seine weiten 
Plane der Vollendung entgegenzufahren, und so stellt denn auch der vor- 
liegende Band nur einen Teil des geplanten Werkes dar. Er unifasst zwei 
Bucher, von denen das erste den rein technischen Teil auf 200 iSeiten, das 
zw'eito die Strueturerseheinungen und Lebenserscheinungen der Zelle 
schildert. Ein drittes und viertes Buch sollten der speciellen Anatomie 
der Gewebe und Organe gewidmet werden. 

Die Behandlung der Technik im ersten Teil ist eine so vollstandige, 
wie kaum in einem anderen Lehrbuch, und wohl keine Art der Unter- 
suchung von Bedeutung wird vermisst: nur die Untersucliung des Nerven- 
systems ist angesichts der hohen Anforderungen der modernen Keui*o- 
pathologen nicht ganz ausreichend behandelt. V ermutlich erklart sich das 
aber durch den Umstand, dass der grOsste Teil von Fol s Aufzeichnungen 
mit ihm untergegangen ist und der Herausgeber (M. Be dot) es vorzog, 
durchgreifende Neugestaltungen zu vermeiden und das Werk in der ur- 
sprUnglichen Fassung zu publicieren. 
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Jedes der sieben Kapitel enthitft am Schlusse die vollstfindigste An- 
gabe aller einschldgigen Litteratur. 1m Einzelnen zerfallen die Kapitel 
wie folgt: Das Secieren und Praparieren (p. 5 —12), das Injicieren (12—26), 
das Mikroskop (26—66), das Abbildungsverfahren (66—87), die Beobachtung 
lebender Gewebe und die Fixierung und Erh&rtung derselben (87—108), 
die Herstellung mikroskopischer Praparate (108—149), die mikroskopische 
Untersuchung der Gewebe (149 201) mit einer kurzen Uebersicht der 
gebr&uchlichsten Verfahren fOr die Herstellung mikroskopischer Prfiparate 
(als Anhang). 

Das zweite Buch, die Zelle, wird in vier Abschnitte eingeteilt: Der 
Bau der ruhenden Zelle (215—255), die Teilung der Zelle (255—303), die 
Absonderungen und Erzeugnisse der Zelle (303—355), die inneren Speciali- 
sirungen der Zelle (355—414). 

Ein Fuhrer, Lehrer und Berater im eigentlichsten Sinne stellt sich 
das Lehrbuch uns dar, und mit schmerzlichem Bedauern empfinden wir es. 
dass ein beklagenswertes Geschick den Alitor mitten aus der Arbeit eine® 
ganzen Lebens herausriss. Pollack. 

A. Delbrtlck. Gerichtliche Psyohopathologie. Ein kurzes Lehrbuch ftir 
Studierende, Aerzte und Juristen. Leipzig. J. A. Barth, 1897, 224 S. 

Fast gleichzeitig mit dem hier schon besprochenen Leitfaden Cramers 
ist dieses Lehrbuch erschienen. Es kann gleichfalls empfohlen werden. 
Der allgemeine Teil ist namentlich auch wegen der allenthalben einge- 
ftigten Bezugnehmungen auf den Entwurf zu eincm schweizerischen Straf- 
gesetzbuch interessant. Im speciellen Teil werden zunachst die erworbenen 
runktionellen Stbrungen, dann die organischen Storungen, die Vergiftungen, 
die sog. Neurosen, die constitutionellen Storungen (Abnormitaten des Ge- 
schlechtstriebs , Zwangsvorstellungen , Stimmungsanomali- n , krankhafte 
Triebe, ethische Defecte) und endlich die Entwickelungshemmungen be- 
sprochen. Auch abgesehen von alien Einteilungsfragen ist diese Anordnung 
nicht sehr gliicklicti. Auf die Einltlgung von Krankenge-chichten und Litte- 
raturangaben hat D. verzichtet. Auf manmgfache anfechtbare Angaben 
im Einzelnen wird Kef. in seinem kritischen Referat „Neuere Arbeiten tiber 
Unzurechnungsfahigkeit 14 after zurtlckkommen. Im Ganzen ist filr den 
deutschen Psychiater und Gerichtsarzt ein engerer Anschluss au das mate- 
rielle Recht didaktisch gewiss vorzuziehen. Das Lehrbuch des Verf. trSgt 
einen me! r internationalen Charakter. Daher kommt auch Otter die Kritik 
zu ihrem Recht und gcrade manche Anregungen des Verf. de lege terenda 
veidienen alle Beachtung. Viel zu kurz ist der angeborene Schwachsinn 
behandelt (OVg S.). Recht zweckmassig ist der Anhang tiber „VerwaltungS' 
raassregeln zum Schutz der Geisteskranken“. ZT 

J. Mark Baldwin, Die Entwickelung des Geistes beim Kinde und bei der Rasee. 

Unter Mitwirkung des Autors nacli der dritten englischen Auflage ins 
Deutsche tibersetzt von Dr. A. E. Ortmann. Nebst einem V or wort 
von Th. Ziehen. Mit 17 Figuren und 10 Tabellen. 470 Seiten. 
Berlin 1878. Reuther & Reichard. 

In einem Vorworte zu dem vorliegenden Buche Baldwin’s, dessen 
Name mit der Entwicklung der neueren Psychologie eng verknvkpft ist, 
weist Ziehen darauf bin, wie das Interesse fiir die Psychologie des Kindes 
erst seit kurzei Zeit eigentlich erwacht ist, wie die Padagogik frilher ihre 
Lehren nur auf eine von speculativen Theorien mehr odei weniger duixh- 
setzte allgemeine Psychologie des Erwachsenen und auf gelegentliche un- 
wdssenschaftliche Beobachtungcn des einzelnen grilndete und gerne von 
der Psychologie zur Ethik sich fldchtete. Erst die Arbeiten von Fechner, 
Wunclt u. a. ktindeten ^Morgenluft* 4 an und Prever fUhrte mit seiner 
.Seele des Kindes" die fruehtbaren neuen Methoden in die kindliche 
Psychologie ein. 

Freilich gab er nur die Seelcnentwicklung eines Kindes, nicht des 
Kindes. Zu einem allgemeinen physio-psvchologischen Werk fiber die 
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Psychologie des Kindes waren erst noch viele Vorarbeiten ntithig. Nun 
diese geleistet wnrden, hat Baldwin das Verdienst sie zuerst zusaramen- 
gefasst, und in engem Zusammenhang mit der physiologischen Psychologie 
aes Erwachsenen eine physiologische Psychologie des Kindes versucht zu 
haben. 

Sein Buch selbst entstand aus einer Reihe von frtiher bereita publi- 
cierten Artikeln tiber Beobachtungen an Kindern. In weiterer Verfolgung 
seines Themas gewann Baldwin einen immer umfassenderen genetischen 
Standpunkt und erkannte schliesslich, dass es unmtfglich sei, eine zusammen- 
h&ngende Vorstellung tiber die geistige Entwickelung zu erhalten, ohne 
eine bestimmte Lehre tiber die Rassen * Entwickelung des Bewusstseins -- 
jenes grosse Problem der Geistes - Evolution, das Problem von Spencer 
und Romanos. 

In der Hauptsache stellt demnach da9 Buch eine Abhandlung tiber 
die6 Problem dar. Sind ja doch die Beziehungen der individuellen Ent¬ 
wickelung zu der der Basse so innig, ja fast identisch, dass eines dieser 
beiden Themata nur klar behandelt werden kann, wenn auf das Resultat 
des anderen Bezug genommen werden kann. 

Nach den beiden einleitenden Kapiteln, die das genetische Problem 
und seine Entersuchungsmethode auseinandersetzen, werden im ersten 
Teil (Kapitel 3 bis 6), betitelt „Experimentelle Begriindung", eine Reihe 
von Thatsachen aus dem Kindesleben berichtet, und die Gesetze, nach 
denen sich diese richten - die Principien der Suggestion, Dynamogenesis 
etc. abgeleitet. 

Diese Kapitel dienen dazu, ftir die weiteren Ziele, die das Buch ver- 
lolgt, das centrale Pioblem der motorischen Adaptation festzulegen. 

Im Einzelnen werden die Entfernungs- und Farben-Wahrnehmungen 
oei Kindern, der Ursprung der Rechtshandigkeit und die Bewegungen 
(malende Nachahmung, Entstehung der Handschrift) detailliert analysiert. 

Im zweiten Teil, „Biologisehe Entwickelung", wird die Theorie der 
Anpassung und Vererbung (im 7. Kapitel) allgemein vorgetragen, ihre 
Anwendung auf den *Ausdruck des Anectes" (im 8. Kapitel) auseinander- 
gesetzt, und im 9. Kapitel werden die Beweise daftir aus der Biologic an- 
geftihrt. 

Der dritte Teil, „Psychoiogische Entwickelung" bietet (im 10. bis 
15. Kapitel) eine genetische Ansicht im einzelnen tiber den Fortschritt der 
Geistesentwickelung in ihren Hauptstadien, Gedachtnis, Association, Auf- 
merksamkeit, Denken, Selbst-Bewusstsein, Wo lien. 

Das 14. Kapitel speciell bringt den Mechanismus der Wiedererweckung: 
Innerliche Sprache und Gesang. 

Endlich enthklt der ftint’te Teil eine B allgemeine Synthese" nebst 
einigen Gedanken tiber „socialen Fortschritt", die sich aus dem Yoran- 
gehenden ergeben. 

Dankbar begrtissen wir es, dass es Baldwin gelungen ist, seine Dar- 
stellung so allgemein verst&tidlich zu halten, dass nicht nur die Psychologen 
und Biologen. sondern auch der Lehrer, welcher nicht Psychologe von 
Fach ist, JSutzen aus seinem bedeutenden Buche ziehen konnen; dankbar 
begrtissen wires aber auch mit Ziehen, dass, da die deutsche Psychologie 
sich bisher nur zu wenig mit den Problemen des kindliehen Seelenlebens 
interessierte, uns hiermit das Hauptw^erk eines der bedeutendsten Yertreter 
der Psychologie in Amerika in einer so ausgezeichneten deutschen Ueber- 
setzung geboten wird. Pollack. 
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Tagesgeschichtliche Notizen. 
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Tagesgeschichtliche Notizen. 

Am 27. August ist E. v. Holmann gestorben, Professor der gevicht- 
lichen Medizin in Wien. Der psychiatrische Abschnitt seines Handbuchs 
der gerichtlichen Medizin ist allbekannt. 

Am 27. December hat L. Meyer seinen 70. Geburtstag gefeiert. Auch 
an dieser Stelle begliickwiinschen wir den greisen Gelehrten, welcher der 
deutschen Psychiatrie in so vielen Fragen ein Leitstern gewesen ist. 


Im Cercle medical de la Republique Argentine bat am 15. Oktober 
Masi einen Fall traumatischer Aphasie vorgestellt. Ein Glassnlitter war 
in die Broca’sche Stelle eingedrungen. Nach Extraction soil aie Sprech- 
flihigkeit auffallig rasch wieder eingetreten sein. (Indep. med.) 


In der Sitzung der Soc. de Therapeutique vom 10, November 1897 
wurde von Mau range vorgeschlagen. die Schilddrilsen zu medikamentdsen 
Zwecken in schwerem Wein zu verabreichen. Catillon wandte sich gegen 
das Verfahren der Peptonisation; er empfiehlt die ScbilddrOse frisch oder 
unter aseptischen Cautelen getrocknet zu verabreichen. Auch ChasSe¬ 
van t tritt ftlr die Verabreichung in frischem Zustand ein. (Ind^p. med.) 


In der Novembersitzung der Edinburgh Medico-Chirurgical Society 
stellte Miller einen Fall multipier Fibromatose vor. Ein Fibrom durch- 
setzte den N. ulnaris. Es wurde daher ein Stack des letzteren reseciert 
und die Sttimpfe in der ablichen Weise vereinigt. Nach einer Woche 
kehrte Sensibilit&t und Motilitat wieder zuriick, nahm spater vorubergehend 
wieder ab, um dann sich wesentlich zu bessern. Sechs Wochen nach der 
Operation waren Sensibilitat und Motilitat wieder fast normal. Neuerdings 
ist jedoch wieder eine leichte Abschwachung eingetreten. (Scott. Med. 
and Surg. Journ.). 


Das gemeinschaftliche wissenschaftliche Laboratorium der schottisclien 
Irrenanstalten ist am 11. November i'eierlich erOffnet worden. Die Leitung 
hat W. F. Robertson ubernommen. Die Medico-psychological Asso¬ 
ciation hielt im Laboratorium ihre Vierteljahrssitzung ab. Irdau sprach 
iiber Idioten-Anstalten und -Behandlung, France beschrieb eine neue 
Methode der Fomialinhartung, Robertson demonstrirte mikroskopische 
Veranderungen der Hirnrinde bei Psychosen. 

Dem a. o. Professor Dr. Moeli in Berlin ist der Charakter als Ge- 
heimer Medicinalrat verliehen. 

Dem Privatdocenten fur Psychiatrie, Dr. K. Zu law ski in Krakau, 
ist der Titel eines ausserordentlichen Professors verliehen worden. 

Der a. o. Prof. Wollenberg ist als Oberarzt an die Irrenanstalt 
Friedrichsberg bei Hamburg berufen worden. 

In Wien soil ein Lehrstuhl fur Hydrotherapie fur Prof. Wi lit ernitz 
eirichtet werden. 


Verantwortlicher Rcdacteur: Prof. Dr. Ziehen in Jena. 
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Psychiatric und Hirnanatomie. 1 ) 

Von 

Dr. FRANZ NISSL 

Prlvatdocent in Heidelberg. 

Dass der Irrenarzt den Bau desjenigen Organes mit be- 
sonderem Interesse verfolgt, dessen Krankheiten zu studieren, 
zu erkennen und zu behandeln seine Lebensaufgabe ist, ist so 
selbstverstandlicb, dass man hieriiber kein Wort zu verlieren 
braucht. Es fragt sich aber, muss oder soil der Psychiater auch 
Forscher auf dem Gebiete der Hirnanatomie sein? Diose Frage 
wird sich am besten dadurch beantworten lassen, dass wir fest- 
zustellen suchen, welche Beziehungen zwischen der Lehre von 
den Geisteskrankheiten und der Hirnanatomie bestehen. 

Zunachst liaben wir uns uber die Bedeutung des Begriffes 
Hirnanatomie und hirnanatomische Forschung zu einigen. Yiel- 
lach pflegt man darunter kurzweg jede Th&tigkeit zu bezeichnen, 
bei der mit Messer, Farbe und Mikroskop die nervosen Central- 
organe in Angriff genommen werden. Man verlangt vom 
Psychiater der Gegenwart, dass er auch „hirnanatomisch“ zu 
arbeiten imstande ist. Dabei ist es aber ziemlich gleichgiltig, 
ob er sich mit dem Gehirn von Schildkroten und Fischen oder 
mit dem Rtickenmarke des Menschen beschaftigt; es kommt 
nichfc darauf an. ob er die Faserbahnen des Kanincher- oder 
Hundegehirns nach Gudden oder Mar chi untersucht, oder ob 
er das Nervensystem wirbelloser Tiere nach der Ehrlich’schen 
Methode der vitalen Methylenblaufarbung studiert, oder ob er 
den Grad der krankhaften Gliawucherung im Cortex von Para- 
lytischen festzustellen sucht; nach dem heute vielfach ubhchen 
Sprachgebrauche gehort das Alles zur „himanatomischen For¬ 
schung". 

Es ist nicht meine Aufgabe, an dieser Stelle zu priifen, ob 
es sich in Anbetracht der Sonderstellung der nervosen Ceutral- 
organe rechtfertigen lasst, dass der Sprachgebrauch eine Reihe 
von verschiedenen Dingen mit einem Begriffe bezeichnet. Ohne 
diese Frage erortern zu wollen, muss ich im Interesse dieser 
Untersuchung die Anatomie der nervosen Centralorgane resp. 
ihre Histologie und die mit der Anatomie verwandten Disciplinen 

>) Nach einem Vortrage aaf der 28. Versammlung des sfldwestdeutschen 
psych. Vereins in Karlsruhe am 7. November 1897. 

Mon&t8Bohrift flir Psychiatric und Neurologic. Bd. III. Heft 2. 10 
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scharf sondern von der pathologischen Anatomie der nervosen 
Centralorgane resp. von ihrer Histopathologic. 

Wenn ich zunachst die Beziehungen der Anatomie der 
nervosen Centralorgane zur Lehre von den Geisteskrankheiten 
erortern will, so besteht wohl kaum ein Zweifel, dass vor allem 
die Beziehungen desjenigen Teiles der nervosen Centralorgane 
zur Psychiatrie darzuthun sind, dessen krankhafte Storungen 
den Geisteskrankheiten in erster Linie und hauptsachlich zu 
Grunde liegen. Da es sich hier um die Hirnrinde handelt, so 
werden wir uns also daruber Klarheit zu verschaffen suchen, 
ob ein Zusammenhang zwischen dem Rindenbau und den Geistes¬ 
krankheiten und ihren Aeusserungen sich erkennen und fest- 
stellen lasst. 

Ich habe mich eingehend in der Litteratur hieriiber zu in- 
formieren gesucht. Allein ich bin nicht imstande, auch nur eine 
einzige positive Mitteilung anzufuhren, obschon eine Unzahl 
diesbeziiglicher Erorterungen in der Litteratur enthalten sind. 
Die vielen gauz phantastischen, rein construierten Vorstellungen 
kann ich vollkommen unberiicksichtigt lassen, da sie fur die 
Beantwortung unserer Frage ganz gleichgiltig sind. Alle iibrigen 
Mitteilungen aber kniipfen ohne jegliclie Ausnahme an die 
iiblichen Vorstellungen der verschiedensten Lokalisationsan- 
schauungen der Functionen der Grosshimrinde an. Es geniigt, 
darauf hinzuweisen, dass die Lehren der Lokalisation der Func¬ 
tionen der Grosshimrinde bei den verschiedenen Autoren 
m it der Anatomie der Grosshimrinde nichts oder so 
gut wie nichts zu thun haben. Es handelt sich dabei wesent- 
licli um eine Oberflachentopographie, die in der Hauptsache auf 
physiologische Experimente, zum Teil auf giobe pathologische 
Herdlaesionen sich sttitzt, und welche bisher wenigstens iiire 
Wege allein gegangen ist und niemals die Hirnrindenanatomie 
zu Hilfe gerufen hat. Wurde in dem einen oder dem andern 
Fall die Hirnanatomie zu Rate gezogen, so geschah das aus rein 
hirnanatomischen Motiven, sei es, um die Grenzen der zerstorten 
Hirnflache genauer zu bestimmen, oder um die Abhangigkeit 
der Faserbahnen von der veranderten Rindenflache festzustelleu, 
niemals aber zu lokalistischen Zwecken. Die Hauptvertreter 
der wichtigsten Richtungen hinsichtlich der Lehre der Lokali¬ 
sation der Functionen der Grosshimrinde kummertcn sich viele 
Jahre lang iiberhaupt nicht um anatomische Details. Erst als 
von Seiten der Hirnanatomen die Wichtigkeit einer anatomischen 
Untersuchung der operierten Gehirne betont wurde, ward ein 
Teil derselben hirnauatomisch untersucht, w T obei aber bis jetzt 
wenigstens die Anatomie der Rinde selbst nicht be- 
riicksichtigt w r orden ist. 

In einem kleinen, geistreich geschriebenen Aufsatz: Die 
Aufgaben der klinischen Psychiatrie (Breslauer arztl. Zeitschr., 
1887, No. 13), hat Wernicke versucht, den Zusammenhang 
zwischen Rindenbau und den Aeusserungen der Geistesstorungen 
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darzustellen. Dieser Yersuch zeigt klar und deutlich, dass an den 
Vorstellungen, zu denen Wernicke gelangt ist, die Rinden- 
anatomie keinen Anteil hat; seine Vorstellungen griinden sich 
vielmehr auf die Rindenphysiologie und deren Localisations- 
lehre. 

Ist die Hirnanatomie wirklich eine Hilfswissenschaft der 
Psychiatrie, bestehen also nahe Beziehungen zwischen der 
Erkenntnis des Hirnbaues und der Erkenntnis der 
verschiedenen Formen des Irreseins, so muss logischer 
Weise und selbstverstandlich die Anatomie des Cortex in 
erster Linie fur die Psychiatrie in Betracht kommen. 

In Wirklichkeit aber wurde die Anatomie der menschlichen 
Hirnrinde in einer ganz unverstandlichen Weise vernachlassigt. 
Das nachstbeste anatomische Lehrbuch zeigt, mit welcher Sorg- 
falt ganz entfernt liegende hirnanatomische Probleme von 
Psychiatern behandelt wurden, wahrend bis vor kurzem aber 
auch nicht einmal eine e i n z i g e annahemd richtige Zeichnung 
der Zellenverteilung in der menschlichen Hirnrinde iiberhaupt 
existierte! Ich meine, diese eine Thatsache allein beweist klipp 
und klar, dass unter den Irrenarzten uber die Beziehungen der 
Hirnanatomie zur Psychiatrie ganz unklare Vorstellungen 
herrschen. 

Lassen wir aber erst die Hirnrinde ganz ausser Betracht, 
so sind wir iiberhaupt nicht mehr imstande, thats achlic he 
Beziehungen zwischen Hirnanatomie und Psychiatrie 
zu erkennen Doch will ich hier das Wort einem Psychiater 
geben, dessen Bedeutung als Himanatom allgemein anerkannt 
ist. Im Eingang jenes denkwiirdigen Vortrages, den Gudden 
uber das Corpus mammillare in der psychiatrisch-neurologischen 
Section auf der Naturforscherversammlung zu Magdeburg hielt, 
sagte er wortlich: „Wie friiher bei ahnlicher Veranlassung, so 
„ist mir auch dieses Mai das Bedenken aufgestiegen, ob ein rein 
„hirnanatomischer Vortrag den ihm zukommenden Platz in 
„unserer Section finde, aber ich habe gehofft und hoffe auch 
„jetzt noch, dass jeder hirnanatomische Fortschritt schliesslich 
„auc-h der Psychiatrie zugutekommen musse. w Seit Gudden’s 
Tode hat die Hirnanatomie so gewaltige und bahnbrechende 
Fortschritte gemacht, wie sie dieser Forscher unmoglich ahnen 
konnte: die klinische Psychiatrie aber hat seitdem irgend welche 
wesentlichen Fortschritte nicht zuverzeichnen. EinCommentar 
hierzu ist wohl iiberflussig. 

Nun iiberlege man sich die Fulle von vergleichend-ana- 
tomischen Arbeiten, die Specialstudien uber Gehirne von niederen 
Tieren, dieFeststellungdes Verlaufes von Bundeln und Biindelchen 
aller Art, tiber deren Bedeutung wir uns heute noch keine Vor¬ 
stellungen machen konnen, und beantworte dann ehrlich und 
offen die Frage, ob man wirklich der Meinung sein kann, dass 
mit derartigen Forschungen der klinischen Psychiatrie ein Dienst 
erwiesen wird. 

10 * 
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Zweifellos berichtet eines der gl&nzendsten Blatter in der 
Geschichte der Psychiatrie uber die Anteilnahme der Irrenarzte 
an der Entwickelung und den Fortschritten der heutigen Hirn- 
anatomie. Die Medaille hat indess auch eine Kehrseite. Eine 
Unsumme von Arbeitskraft und Zeit und Intelligenz hat die 
Himanatomie verschlungen, und zwar ist diese Masse von Kraft 
und Zeit fur die Psychiatrie unwiederbringlich verloren. Es war 
sicher einer der schwersten Fehler, dass man nicht klar erkannte, 
dass die Lehre vom Hirnbau mit der Lehre von den 
Geisteskrankheiten solange nicht in einem direkten 
Zusammenhange stehen kann, bis nicht die Be- 
ziehungen zwischen Hirnbau und Hirnfunction be- 
kannt sind. Wiirde ein soloher Zusammenhang wirklich 
heute schon vorhanden sein, so ware die logische Folge, dass 
die Forderung der Himanatomie doch irgend welche Friichte 
der klinischen Psychiatrie gebraclit haben wiirde. Die That- 
sachen verkunden laut, dass das nicht der Fall ist. Dem so 
sehr hervorragenden Irrenarzte und Hirnanatomen Guddenund 
seiner Schule verdankt die Wissenschaft grundlegende him- 
anatomische Arbeiten. Die klinische Psychiatrie aber wurde 
weder durch Gudden noch durch seine Schuler gefordert; 
eine Ausnahme macht nur der eine seiner Schuler, der niemals 
eine hirnanatomische Arbeit veroffentlicht hat. 

Wir haben Ursache stolz zu sein auf unseren Riesenanteil 
an der Entwicklung und den Fortschritten der Himanatomie. 
Aber es ware thoricht zu verschweigen, dass diese Anteilnahme 
der Psychiatrie an dem Aus- und Aufbau der Himanatomie mit 
den schwersten Opfern erkauft, und dass die klinische Psychiatrie 
durch eben diese Anteilnahme empfindlichst geschadigt wurde. 

Wollen wir uns in Zukunft vor weiterem und noch 
grosserem Schaden bewahren, so miissen wir rucksichtslos die 
Ursachen aufzudecken uns bemuhen, die einer gesunden Ent¬ 
wicklung der klinischen Psychiatrie hinderlich waren und es 
noch sind. 

Eine der allergrossten Gefahren fur eine gedeihliche Ent¬ 
wicklung unserer Kenntnisse von den Geisteskrankheiten ist 
ohne jeden Zweifel in dem weit verbreiteten Irrtum zu suchen, 
dass der Irrenarzt notwendig Hirnanatom sein und die Hirn- 
anatomie nach Kraften fordcrn musse. "Wie gross diese Gefahr 
ist, beweist die Thatsache, dass selbst manche medicinische Fa- 
kultaten so von der Richtigkeit dieses Satzes iiberzeugt sind, 
dass fiir sie bei der Berufung von psychiatrischen Lehrkraften 
nicht die Erfahrung, Befahigung und Leistungen in klinisch 
psychiatrischer Beziehung massgebend sind, sondem die Leistun¬ 
gen auf hiraanatomischem Gebiete. 

Professor Flechsig ist zur Zeit wohl der Hauptvertreter 
der himanatomischen Forschungsrichtung in der Psychiatrie. 
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Er hat erst vor kurzem in einem Buche „Gehirn und Seele" 1 ) 
seine Anschauungen fiber die Beziehungen der Hirnanatomie zur 
Psychiatrie dargestellt. Es liegt im Interesse dieser Unter- 
suchung, dass wir den Inhalt dieses Buches, das nicht nur in 
psychiatrischen, sondern auch in weiteren Kreisen das grosste 
Anfsehen erregt hat, etwas genauer unter die Lupe nehmen. 

Nach Flechsig hat die Psychiatrie unter dem Mangel 
klarer aaatomischer Anschauungen fiber das Seelenorgan em- 
pfindlich gelitten und sich nicht zu einer den tibrigen medicini- 
schen Disziplinen ebenburtigen Lehre entwickeln konnen, weil 
sie nicht imstande war, ihr Beobachtungsmaterial auf organischer 
Basis zu ordnen. An einer andem Stelle sagt Flechsig: „Was 
uns not thut, ist vor allem Klarheit darfiber, was wir Krank- 
heitsarten zu nennen haben. Die psychologische Betrachtung, 
die experimentell-psychologische Forschung nicht ausgenommen, 
ist hier meist nebensachlich, ja gelegentlich geradezu hinderlich 
ffir die Erkenntnis, weil sie nur an der Oberflache der Erschei- 
nungen haftet und ffir sich allein zum Yordringen in die Tiefe 
keinerlei Handhabe bietet. Die Hirnanatomie bleibt neben Pa¬ 
thologic und Chemie die fundamentalste Hilfsdisciplin der Psychi¬ 
atrie und ist fur deren wissenschaftliche Begtfindung absolut 
unentbehrlich". 

An andern Stellen tritt Flechsig nocli stolzer und selbst- 
bewusster ffir die Hirnanatomie ein; sie ist ihm das Alpha und 
das Omega der wissenschaftlichen Psychiatrie. Wehe denen, die 
einer anderen Meinung sind: das sind ebeu keine richtigen 
Psychiater oder vielmehr, es sind jene Irrenarzte, die nur an der 
Oberflache der Erscheinungen haften, zum Yordringen in die 
Tiefe aber absolut unfahig sind. Hierzu fahig sind nur die 
Hirnanatomen, wohlverstanden aber auch nur die Hirnanatomen 
der FI echsig’schen Schule. 

Welches sind nun die neuen Wahrheiten der Psychiatric, 
die Flechsig auf Grund seiner hirnanatomischen Forschungen 
gefunden hat? 

Ich hatte im Sinne gehabt, Flechsig’s psychiatrische Er- 
orterungen im Zusammenhaog darzulegen und dieselben in 
kurzen Zfigen kritisch zu aualysieren. Trotz aller Bemfihungen 
babe ich langst diesen Plan aufgegeben, denn ich habe mich 
von der Unmoglichkeit fiberzeugt, in kurzen, scharfen Umrissen 
ein klares Bild von der Flechsig’schen Psychiatrie in „Gehirn 
und Seele" geben zu konnen. Ich kann wirklich jedes Wort 
von Sachs 2 ) unterschreiben, wenn er sagt: „Was Flechsig 
an psychologischen und psychiatrischen Folgerungen bringt, ist 
toils so oberflachlich, teils so unklar, dass ein Eingehen darauf 
nicht lohnt. Es ist hier auch ein so wirres Durcheinander von 


*) „Gehim und Seele“, zweite verbesserte etc. Auflage. Leipzig 1896. 
*) H. Sachs, Ueber Flechsig’s Verstandescentren, Monatsscnrift f. 
Psychiatrie und Neurologie, Bd. 1, S. 306. 
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alien moglichen Dingen vorhanden, dass schon der blosse Yer- 
such einer Ordnung noch weit schwieriger sein diirfte, als das 
schon bei den anatomischen Angaben der Fall war". 

Dieses Urteil ist hart; aber es ist nicht ungerecht. 

So lasst sich — um nur ein Beispiel unter vielen zu nennen 
— leicht aus Flechsig’s „Gehirn und Seele“ der Nachweis 
liefern, dass dieser Autor weder auf Grund einer eingehenden 
naturwissenschaftlichen Analyse und Beobachtung noch klinisch- 
psychiatrischer Erfahrung zur Aufstellung der Functionen gelangt 
ist, die er seinen sogenannten Denk- oder Associationscentren 
zuschreibt, sondern im Wesentlichen auf Grund anatomischer 
Speculationen. Es ist daher kein Wunder, wenn dieselbe An- 
gabe, die hier mit aller Bestimmtheit gemacht wird, an einer 
andern Stelle mit grosser Reserve wiederholt wird, oder wenn 
sich neben Widersprfichen die kiihnsten Behauptungen finden, 
ohne dass auch nur der kleinste Yersuch gemacht wird, sie zu 
beweisen. 

Hort man freilich Flechsig, so stiitzen sich seine An- 
sichten, fiber diese Functionen „auf thatsachliche pathologisch- 
„anatomische Beobachtungen fiber die Beteiligung der Denk- 
„centren an psychischen Hirnaffectionen, die Folgen ihrer 
„Erkrankung in klinischer Hinsicht und die Gesichtspunkte, welch e 
„eine exakte Anatomie an die Hand gibt“. Ich will nicht in 
Abrede stellen, dass er gelegentlich wohl auch Falle herange- 
zogen hat, bei denen „tiefere Zerstorungen, insbesondere herd- 
formige Erweichung dieser Regionen“ vorlagen, und dass 
er auch die bei diesen Fallen beobachteten klinischen Er- 
scheinungen berficksicbtigt hat. Allein aus seiner Darstellung 
geht hervor, dass die Hauptstfitzen seiner Anschauungen „die 
Gesichtspunkte" sind, „welche eine exakte Anatomie 
an die Hand gibt". 

Wie er ja selbst zugesteht, sind seine Falle „insofern 
nicht vollig einwandsfrei, als moglicher Weise neben den in den 
Denkcentren nachweisbaren groberen Storungen feinere in 
vielen anderen Regionen einhergehen." Daraus ergiebt sich 
doch klar und deutlich, dass von einer eingehenden pathologisch- 
anatomischen Untersuchung keine Rede sein kann. Es ist das 
auch gar nicht moglich, da Flechsig selbst gesteht, dass ihm 
der Unterschied zwischen der Function seiner zwei Denkcentren 
vor zwei Jahren „noch wenig klar war." 

Uebrigens teilt er keinen einzigen Fall genauer mit, er be- 
richtet mit keinem Worte, wie gross das Material ist, auf das 
er sich stfitzt, er sagt Nichts von der Natur der Erkrankungen; 
seine Darstellung lasst im Zweifel, ob es sich um Erkrankungen 
der Denkcentren beider Hemispharen handelt: wir vemehmen 
nur die Behauptung, dass in der That Krankheitszustande vor- 
kommen, welche sich lediglich und ausschliesshch auf eines oder 
mehrere der von ihm unterschiedenen Centren erstrecken und 
ffir welche diese circumscripte Localisation sicher und mit 
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grosser "Wahrscheinlichkeit nachgewiesen werden kann,“ — eine 
Behauptung, die eigentiimlich mifc dem Gestandnis contrastiert, 
dass „moglicher Weise feinere Storungen in vielen andern Re- 
gionen einhergehen.** Flechsig verlegt den Sits: der geistigen 
Produktivit&t in sein hinteres Denkcentrum. "Wo bleiben hier 
die pathologisch-anatomischen Grundlagen tind die klinische Er- 
fahrung? Wozu auch? Genugen nicht die Gesichtspunkte, die 
eine exakte Anatomie an die Hand giebt? Es sind doch die 
Abbildungen der Gehime von Liebig, Gauss u. A. vor- 
handen. Der Schfidel Kant’s ist von Kupffer beschrieben 
worden, und His hat'die Schadel von Bach und Beethoven 
nfiher untersucht. „Ja in Hinblick auf die Befunde am 
„Schadel Bach’s konnte man daran denken, im Gyrus supramar- 
„ginalis irgend einen wesentlichen Faktor der musikalischen 
„Veranlagung zu localisieren“. Dass die Gesichtspunkte, welche 
eine exakte Anatomie an die Hand giebt, die wesentlichen 
Grundlagen fur Flechsig’s Anschauungen iiber die 
Functionen seiner Denkcentren sind, zeigt sich beispiels- 
weise auch bei der Entwicklung Von Flechsig’s Vorstellungen 
in Bezug auf den Sitz des Personlichkeitsbewusstseins in seinem 
vorderen Denkcentrum. Nicht pathologisch-anatomische und 
nicht klinische Untersuchungen fuhrten ihn zum Begriff des 
Personlichkeitsbewusstseins, sondem anatomische Ueberlegungen, 
namentlich die anatomische Vorstellung, dass dieses Centrum 
mit der Riechsphfire, namentlich aber mit der Korperfuhlsphfire 
direkt verkniipft ist. "Wer noch zweifeln sollte, dass Flechsig’s 
Meinung beziiglich der Functionen, die er seinen Centren zu- 
schreibt, nicht auf speculativ-anatomischem Denken beruht, moge 
sich nur an seine eigenen Worte erinnern. Man sollte erwarten, 
dass er „fiir die Gewinnung vollig exakter Anschauungen fiber 
die Functionen seines vorderen Denkcentrum die Untersuchung 
einer grosseren Anzahl solcher Falle fiir notwendig erachtet, 
bei welchen eine genaue und vollstandige pathologisch- 
anatomische Beobachtung die ausschliessliche Er- 
krankung dieses Centrums ergeben hat und bei welchen 
ausserdem eine eingehende klinische Beobachtung 
eine sichere Grundlage darbietet fiir die Beurteilung der 

S estorten Functionen. Allein statt dessen hfi.lt er „fiir die 
ewinnung vOllig exakter Anschauungen** fiber die Functionen 
seines vordem Denkcentrum Studien an Sagittalschnitten durch 
das ganze Gehim „fiir unentbehrlich.** Mit anderen Worten: 
er will feststellen, ob nicht ausser der Riech- und Korperftihl- 
sphfire noch andere Sinnescentren mit dem Denkcentrum ver- 
bunden sind. Und aus diesen Verkniipfungen schliesst er spe¬ 
culate auf die Function! 

Das ist nicht mehr naturwissenschaftliche Beobachtung, das 
ist der nackteste Dogmatismus auf speculativ-anatomischem Ge- 
biete! Mit unvergleichlichem Selbstbewusstsein reiht Fleehsig 
Behauptung an Behauptung. Er denkt nicht daran, dass das, 
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was man sagt, auch begriindet warden muss. Wozu noch Be- 
weise fur Ande re, nachdem er selb st seine Scblussfolgerungen 
bereits gezogen hat? 

Brauche icb nach diesen Darlegungen noch des weiten und 
breiten zu begriinden, dass eine derartige prononcierte Hirn¬ 
anatomie fur die Psychiatrie eine emste Gefahr ist? Man hore 
nur Flechsig’s eigene Worte: Die Aufstellung seiner Denk- 
centren hat „die Probe der klinischen Erfahrung bestanden; 
„diese giebt zahllose Beweise fur ibre Richtigkeit." — „Die Er- 
„krankung der Denkcentren ist es vornehmlich, was geisteskrauk 
„macht; sie ist das eigentliche Object der Psychiatrie." — „Sie 
„finden wir verandert bei denjenigen Geisteskrankheiten, deren 
„Natur uns am klarsten ist, weil das Mikroskop Zelle fur Zelle, 
„Faser fiir Faser deutlich die zu Grunde iiegenden Veranderungen 
„erkennen lasst, und so kSnnen wir direkt nachweisen, welche 
„Folgen es fiir das geistige Leben hat, wenn sie zu mehreren 
„oder zu vielen oder auch samtlich desorganisiert sind." Flechsig 
meint hier die Paralyse. Als hochst merkwiirdig citiere ich neben- 
bei seine Ansicht, dass „der wesentliche Factor der anatomischen 
„Veranderungen bei der Paralyse in einem Schwund und in der 
„Auflbsung der Nervenfasern, gelegentlich auch Ganglien- 
„zellen besteht", wahrend er doch an obiger Stelle davon spricht, 
dass Zelle fiir Zelle verandert ist. Flechsig aussert sich erne 
ganze Seite lang iiber die Paralyse; aber er verrat mit keinem 
Worte, wieso uns die Natur der Paralyse am klarsten ist. Er 
erwahnt die verschiedenen klinischen Bilder, die die Paralyse 
erkennen lasst, und behauptet, dass das seine guten Griinde habe. 
Aber statt diese Griinde auseinanderzusetzen und uns zu zeigen, 
wie wir das klinische Beobachtungsmaterial der Paralyse auf 
organischer Basis ordnen sollen, bewegt er sich in den all- 
taglichsten Gemeinplatzen, indem er das vielseitige klinische Bild 
der Paralyse auf angeborene Constitution, auf die Art der 
Schadlichkeit und auf die verschiedene Localisation der ana¬ 
tomischen Veranderungen zuriickfuhrt. Die Behauptung, dass 
sich der Nervenfaserschwund gelegentlich nur auf die vorderen 
oder mittleren oder hinteren Denkcentren beschrankt, ist durch- 
aus unbewiesen, ganz abgesehen davon, dass nicht darauf der 
Accent zu legen ist, sondern auf die Zellerkrankungen. Endlich 
schliesst er seine durchaus nichtssagende Erbrterung iiber die 
Paralyse, von der er doch sagt, „dass sie mehr als irgend eine 
„andere Krankheit den Sehliissel fiir die Ableitung der krank- 
„haften psychischen Erscheinungen aus dem Hirnbefund liefern 
W wird“, mit dem Gestandnis, dass die Paralysenfalle „iiber die 
„Bedeutung der Denkcentren keinerlei zuverlassige Aufschliisse 
„geben.“ Es beriihrt ganz eigenthiimlich, dass bei der Paralyse, 
„deren Natur uns am klarsten ist", seine Anschauungen ihn 
vollig im Stiche lassen. Ich ware wirklich begierig von 
Flechsig zu horen, inwiefem seine Hypothese die Probe der 
klinischen Erfahrung bei der Paralyse bestanden hat. Wenn, 
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wie Flechsig sagt, „die klinische Erfahrung thatsachlich zahl- 
„lose Beweise fur ihre Richtigkeit ergiebt", warum fiihrt er auch 
nicht einen eiuzigen dieser Beweise an? 

Wir diirfen indess nicht zu viel verlangen: denn „die Para¬ 
lyse erteilt schon manche Winke z. B. durch das haufige Vor- 
„kommen von schwerer Hypochondrie neben st&rkerer Erkrankung 
„insbesondere prallem Oedem der weichen Haute der Korper- 
„fuhlsphare." Ein Commentar zu diesem „ Winke" ist freilich 
iiberflussig, aber er ist bezeichnend fur die FI ec hsig’sche 
Psychiatrie: wo die soliden Grundlagen naturwissenschaft- 
licher Beobachtung fehlen, stellen sich die „Gesichtspunkte“ ein, 
„die eine exakte Anatomie an die Hand giebt." 

Es durfte nicht iiberflussig sein, noch an einigen anderen 
Beispielen zu zeigen, welche abenteuerliche Behauptungen 
Flechsig seinen Lesem als Ausfluss einer Psychiatrie vorsetzt, 
„die nicht an der Oberflache der Erscheinungen haftet, sondern 
„in die Tiefe vordringt." 

„Der systematisierte Wahn beruht zweifellos auf einer combi- 
„nierten Erkrankung von Denk- und Sinnescentren." — „Betreffen 
„Herderkrankungen gleichzeitig das hintere Denkcentrum und 
n eine oder mehrere Sinnesspharen. so kommt es zum Bilde der 
„hallucinatorischen Yerworrenheit." — „Der pathologische Grund- 
„process besteht bei der Yerriicktheit in einer einfachen dauernden 
„chemischen Yeranderung der Nervenelemente, bei der einfachen 
„Manie in Reizungszustanden ohne Zersetzung." — „Die Korper- 
„fuhlsphare erscheint als ein Centralherd der Affecte und Ausgangs- 
„punkt der Associationen zwischen Affectsgefiihlen und anders- 
„artigen Yorstellungen — ein fur „die psychiatrische Diagnostik 
„ausserst wichtiger Gesichtspunkt." — „Dass die impulsiven Akte 
„gelegentlich im Bewusstsein als imperative Gehorshallucinationen 
„zur Wahrnehmung gelangen, lasst sich ungezwungen so deuten, 
„dass der Reiz auf Associationsbahnen von der Korperfuhl- 
„sphare auf die Horsphare uberspringt und umgekehrt." — „Bei 
„der maniakalischen Erregung werden die Vorstellungen selbst ge- 
„wohnlicher Kopfe haufig lebhaft farbenreich und originell, wie 
„bei genialen, aber bei jenen ist das Resultat der erregten Ge- 
„hirnthatigkeit nur Schall und Rauch." 

ich dachte, es ist zwecklos, diese Musterkarte von Proben 
der FI echsig’schen Psychiatrie noch weiter fortzusetzen. Der 
Satz, den Billroth im Jahre 1874 in einem an Wilhelm His 
in Leipzig geriehteten Briefe niederschrieb: „Ein pathologischer 
„Anatom ist noch lange kein Arzt und ein Hirnanatom noch 
„langer kein Irrenarzt," hat sich vollkommen bewahrheitet, freilich 
nicht zum Nutzen der Psychiatrie. 

Bisher haben wir uns ausschliesslich mit den Functionen 
beschaftigt, die Flechsig seinen Centren zuschreibt. Es ist 
daher noch die Frage zu erortern, ob vom anatomischen Stand- 
punkte die Localisationslehre Flechsig’s einer kritischen Ana¬ 
lyse Stand halt. Soweit er mit seiner eigenen Methode zu seiner 
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-Localisationslehre gelangt ist, vermag ich ein Urteil nicht aus- 
zusprechen. Ich halte mich hierzu auch nicht fur competent. 
Aber ich weise auf die Arbeit von Sachs hin, der Flechsig’s 
• faseranatomische Ergebnisse einer eingehenden Analyse unter- 
zogen hat 1 ). Was indess Flechsig vom feineren Bau der 
Rinde sagt, ist, wie ich schon an anderer Stelle 2 ) angedeutet 
-habe, zum grossen Teile unzutreffend und entspricht nicht der 
Wirklichkeit. An einer anderen Stelle werde ich selbstverstand- 
lich den Nachweis fur diese Behauptung eingehend liefern. 

Es ist iibrigens kein Wunder, dass Flechsig zu irrigen 
-Anschauungen liber die feinere Rindenanatomie gelangt ist. Fur 
jeden Sachveistandigen geht. aus seinen Darlegungen ohne 
Weiteres hervor, dass er die Rinde mit der electiven Zellendar- 
stellungsmethode, die, beilaufig bemerkt, seit 1885 bekannt ist, 
nicht durchgearbeitet hat. Sonst wiirde er sich, was den 
Schichtenbau der Sehsphare betrifft, doch unmoglich auf 
Meynert bezogen haben. Er wiirde weiter die motorischen 
Zellen innerhalb eines kleineren und scharf umgrenzten Gebietes, 
der sogenannten motorischen Centren, als echte Genossen der- 
selben Zellart im Riickenmark des Menschen, des Frosches und 
der Eidechse erkannt haben; er wiirde nicht von Kornerschichten 
in der Sehsphare gesprochen und noch weniger dieselben mit 
den Kornerschichten in der Retina verglichen haben u. s. w. 
Vor allern aber wiirde er bei Aufstellung seiner neophrenologischen, 
landkartenartig abgegrenzten Territorien auf den Bau der Rinde 
Riicksicht genommen haben, speciell auf die verschiedenen Zell- 
arten und deren Localisation. Wahrend Flechsig an der Ober- 
flache des Gehirnes mehr oder weniger scharfe Grenzen zog, 
iibersah er, dass sich die einzelnen Schichten und die in den 
Schichten befindlichen Zellarten absolut nicht um seine Grenz- 
linien kiimmern. Es ist fast jede seiner diesbeziiglichen An- 
gaben ganz oder zum Teil unrichtig. 

Ist es nicht in hohem Grade fiir den Hirnanatomen 
Flechsig bezeichnend, dass er, der die Bedeutung der Hirn¬ 
anatomie fiir die Psychiatrie nicht hoch genug stellen kann, die 
elective Zellenmethode, die er iibrigens kennt, ja sogar bis zu 
einem gewissen Grade zu sch&tzen weiss, einfach links 
liegen lasst? Es ergiebt sich hieraus ganz von selbst der 
Schluss, dass die Hirnanatomie fiir sich allein eben nicht jene 
Gesichtspunkte an die Hand giebt, die die Psychiatrie fordem. 
Dachte Flechsig etwas mehr klinisch als anatomisch, so wiirde 
er vor allem Rindenanatomie getrieben und sich soweitliber 
den feineren Bau der Rinde orientiert haben, dass er die patho- 
logischen Veranderungen bei Psychosen studieren konnte. Wir 
haben bereits den Weg gezeigt, den er einschlagen musste, um 


1) 1. c. 

2 ) Die Ortlichen Verschiedenlieiten der Grosshirnrinde. Versammlg. 
der stidw.-deutschen Neurol, u. Irreniirzte. 1897. 
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den exacten Nachweis zu erbringen, dass die Erkrankungen 
seiner Denkcentren das eigentliche Objekt der Psycliiatrie sind. 
Er hat diesen Weg nicht betreten. An Stelle der natur- 
wissenschaftlichen Beobachtung setzte er die anatomische 
Speculation. 

"Wer offenen Auges das missverstandene Verhaltnis der 
Psychiatrie zur Himanatomie richtig und sachlich erwagt, wird 
kaum noch im Zweifel sein, dass da, wo die anatomische Spe¬ 
culation die klinische Beobachtung und ihre Ergebnisse iiber- 
wuchert, eine gesunde Entwicklung und Forderung der 
Psychiatrie ausgeschlossen ist. 

Ich habe mich vielleicht uber Gebiihr eingehend mit 
Flechsig beschaftigt, allein ich glaube das sehr wohl recht- 
fertigen zu konnen. Es handelt sich hier nicht etwa um Flechsig 
allein, sondem um die Auffassung der Beziehungen zwischen 
Himanatomie und Psychiatrie seitens jener Irrenarzte, die so- 
wohl in der Himanatomie die wesentlichste Grundlage der 
Psychiatrie erblicken und vom Psychiater fordern, dass er 
Himanatom ist, als auch mit ausgesprochen anatomischen An- 
schauungen liber das Seelenorgan an das Bett des Geistes- 
kranken treten und der Meinung sind, dass die himanatomische 
Erkenntnis eo ipso eine Erkenntnis der psychisclien Phanomene 
in sich schliesst. 

In Wirklichkeit liegt dieser Meinung ein grober Denkfehler 
zu Grunde, dessen verderbliche Folgen fur die Psychiatrie die 
Flechsig’schen Anschauungen laut verkiinden. Das warnende 
Beispiel dieses elementaren Denkfehlers ist der Begriff Asso- 
ciationsfasern. Nicht der Scliatten eines Beweises ist erbracht, 
dass das, was gewohnlich als Associationsfasern bezeichnet wird, 
mit derjenigen Erscheinung etwas zu thun hat, die wir Asso¬ 
ciation nennen. Es ist ein hirnanatomisches Dogma, an das 
man kritiklos glaubt. 

Ein nicht minder lehrreiches Beispiel hierfiir ist die so- 
genannte Hypothese von S. Bam on uber den anatomischen 
Mechanismus einiger psychischen Phanomene. 1 ) Jene Ab- 
handlung, in welcher diese glanzende Erscheinung unter den 
heutigen Forschern auf hiraanatomischem Gebiete darzulegen 
versucht, wie er lediglich auf Grand seiner hirnanatomischen 
Erkenntnis sich den anatomischen Mechanismus der Association, 
der Aufmerksamkeit u. s. w. vorstellt, ware besser ungeschrieben 
geblieben. Hypothesen sind fur den Fortschritt der Wissenschaft 
notwendig. Gar manche Hypothese, die fallen gelassen wurde, 
hat doch die Erkenntnis gefordert. Es erfullt den naturwissen- 
schaftlich denkenden Beobachter mit Trauer, dass man die 


>) Algunas conjeturas sobre el mecanismo anatomico de la Ideacion. 
Asociation y Atention Madrid 1895. Uebersetzt im Archiv von His, Jahr- 
gang 1895 Seite 368, ausgegeben am 4. Februar 1896. Vergleiche iibrigens 
auch die Kritik dieser Arbeit Ramon 1 ® seitens Koelliker’s (Handbuch der 
Gewebelehre Band H, Seite 803, 6. Auflage). 
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Ramon’ schen Ausfiihmngen als Hypothese bezeichnet hat. 
Wenn man derartige Phantasmata als Hypothese characterisiert, 
dann bedeuten die Hypothesen einen wissenschaftlichen Ruck- 
schritt. 

Mit allem Nachdruck ist zu betonen, dass das Ergebnis der 
hirnanatomischen Untersuchung und die Functionen, die an das 
anatomisch unterauchte Organ gebunden sind, zwei durchaus 
verschiedene Dinge sind. Selbstverstandlich kacn eine ana- 
tomische Untersuchung unendlich yiel Licbt auf die Function 
eines Organes werfen und sie aufklaren; aber doch nur dann, 
wenn schon ganz bestimmte Beziehungen zwischen dem Bau 
und der Function eines Organes vorliegen. Es ist dies ein so 
selbstverstandlicher Satz, dass es sich wahrhaftig nicht lohnt, 
Worte daruber zu verlieren. 

Und nun frage ich, welche Beziehungen zwischen dem Rinden- 
bau und den psy chi schen Phanomenen sind uns zur Zeit be- 
kannt? Absolut nichts ist in dieser Hinsicht festgestellt. 
Wenn wir auch yon ungefahr wissen, dass gewisse Gebiete der 
Rinde mit der Sprache, andere mit dem Sehen und wieder 
andere mit Bewegungen u. s. f. zusammenhangen, wissen wir 
deswegen auch nur annahernd, in welcher Weise der Sprach- 
mechanismus an die Rinde gebunden ist, oder welche Ele- 
mente der Rinde beim Sehen in Betracht kommenV Ja selbst 
daraus, dass wir wissen, dass die motorischen Zonen echte 
motorische Zellen enthalten, vermogen wir nicht einmal an- 
deutungsweise zu sagen, welche Rolle diese Elemente in der 
Rinde der motoiischen Centren spielen. 

Wenn daher Psychiater aus den Ergebnissen ihrer ana- 
tomischen Untersuchungen auf die Functionen der Rinde schliessen, 
so sind sie dazu nur imstande, wenn sie fiber concrete Vor- 
stellungen hinsiclitlich der Beziehungen zwischen Bau und 
Function verffigen. Da bis jetzt die naturwissenschaftlichen 
Methoden im Stiche gelassen haben, sobald es sich um die Be¬ 
ziehungen der psychischen Phanomene zu dem Bau der Rinde 
handelt, so bleibt nichts anderes fibrig, als die notwendigen 
Yoraussetzungen zur Verwertung des anatomischen Ergebnisses 
zu construieren. Damit aber wird der Boden der naturwissen¬ 
schaftlichen Beobachtung verlassen und der anatomischen Specu¬ 
lation Thtir und Thor geoffnet. 

Man wird mir mit Recht entgegenhalten, dass doch nicht 
alle Psychiater, die sich mit der Losung und Erforschung him- 
anatomischer Probleme beschaftigen, aus ihren anatomischen Er¬ 
gebnissen Scbltisse auf die psychischen Phanomene ziehen. 
Glticldicherweise ist das ohne Weiteres zuzugeben. Ich verkenne 
keineswegs, dass unter der grossen Menge derartiger hirnana¬ 
tomischen Arbeiten sich zweifellos auch solche befinden, welche 
auf eine Reihe von wichtigen klinischen Fragen der Gehirn- 
pathologie Licht geworfen haben. 
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Schon vom Standpunkt der Gesamtarchitektonik der Central- 
organe aus nimmt die Psychiatrie mit grosstem Interesse Anted an 
jeder For derung der Erkenntnis des Hirnbaues. Indess, warum 
soli es nicht genttgen, dass der Irrenarzt die Ergebnisse der 
himanatomischen Forschung litterarisch verfolgt? Aus welchem 
Grunde soli oder muss er denn diese miihsam'en Arbeiten, die 
vorerst mit der Lehre von den Geisteskrankheiten direkt 
nichts zu thun liaben, selbst vornehmen? Warum soli er auf 
einem Gebiete Forscher sein, dessen Probleme schliesslich von 
jedem Mediciner, Zoologen und Anatomen genau ebenso gut 
gel os t werden konnen? Mit genau eben derselben Begriindung 
konnte man vom Psychiater verlangen, dass er auch auf nerven- 
physiologischem Gebiete Forscher ist. Zum Teil stehen sicher 
viele derartige Fragen mit den Erscheinungen des Irreseins in 
einem innigeren Connexe als gar manches hirnanatomische 
Problem. 

Die wichtigste und erste Aufgabe der Psychiatrie besteht 
in der wissenschaftlichen Erkenntnis der Geisteskrankheiten. 
Nach dem heutigen Stande unserer Erkenntnis wild ein nuchtemer 
und ernster Forscher wohl kaum zu behaupten wagen, dass 
selbst von jenen anatomischen Untersuchungen, die fur die 
klinische Auffassung von Gehirnkrankheiten von der allergrossten 
Wichtigkeit sind, erhofft werden kann, dass sie ein Eindringen 
in das Wesen des Irreseins ermoglichen. Ohne Zweifel ist z. B. 
die genaue Feststellung des Ursprunges der Hornerven und 
seiner centralen Bahnen nicht nur in theoretischer, sondern auch 
in klinisch-neurologischer Hinsicht von Bedeutung, ebenso zweifel- 
los ist es aber auch, dass die Losung derartiger Probleme die 
Erkenntnis des Irreseins in keiner Weise fordem wird und so- 
lange nicht fordem kann, bis nicht ein Verstandnis fur den Zu- 
sammenhang zwischen den hirnarchitektonischen Einrichtungen 
und den psychischen Phanomenen vorhanden ist. Oder glaubt 
man etwa, um bei dem einen Beispiele zu bleiben, dass die 
Kenntnis des Hornervenursprungs und seiner centralen Bahnen 
„zu der organischen Basis gehort", „auf der der Psychiater sein 
klinisches Beobachtungsmaterial ordnen" soli? 

Ware die Psychiatrie eine durchgearbeitete Disciplin, deren 
wichtigste Fragen langst beantwortet sind, so lage wahrhaftig 
nichts daran. wenn der Irrenarzt aus Mangel an geeigneten 
Thematen den Anatomen unterstiitzen und anatomische Fragen 
bearbeiten wtirde. So liegt indesa die Situation keineswegs. 
Die Psychiatrie ist eine verhaltnismassig noch junge Disciplin, 
deren Aufgaben nicht nur vielseitig, sondern vor allem ausser- 
ordentlich schwierig sind. Yon welcher Seite man diese Auf¬ 
gaben nur immer in Angriff nimmt, finden sich ungeloste 
Probleme. Es ist sozusagen noch Alles zu thun. Es ist kaum 
der Anfang gemacht mit dem Anfange. Ueberall finden wir un- 
verstandene Erscheinungen; wir sind noch nicht im Entferntesten 
soweit, dass wir nur das Wesentliche vom Unwesentlichen 
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trennen konnen. Doch das sind bekannte Dinge; nur werden 
sie gar gerne vergessen. 

Unter solchen Umstanden ist es doch nicht verniinftig, wenn 
der Psychiater seine Zeit mit der Bearbeitung von Aufgaben 
verliert, die ihn im Grunde nichts angehen und mit der Psy¬ 
chiatric nichts zu thun haben, w&hrend die n&chstliegendsten, 
wichtigsten und fundamentalsten Fragen seiner Special wissen- 
schaft in grosser Anzahl noch unbearbeitet sind. 

In Folge der ganzlich missverstandenen Beziehungen zwischen 
Hirnanatomie und Psychiatrie glauben manche Irrenarzte, dass 
sie die Hauptstiitzen der wissenschaftlichen Psychiatrie sind, 
da sie doch „die exakteste Hilfswissenschaft der Psychiatrie", 
die Hirnanatomie, fordern. Es ist schon vorgekommen, dass 
von dieser Seite mit einem gewissen — Mitleid auf jene Collegen 
gesehen wurde, welche sich nicht mit Hirnanatomie, sondem mit 
klinisch psychiatrischen Untersuchungen beschaftigen. 

Gegen derartige Auffassungen muss auf das allerscharfste 
Front gemacht werden, denn sie verhindern den Fortschritt in 
der Erkenntnis der Geisteskrankheiten. Unter Umstanden 
konnen solche Anschauungen geradezu verhangnisvoll werden; 
namentlich dann, wenn berufene Lehrer der Psychiatrie diese 
Meinung vertreten. Ja, letztere brauchen nicht einmal ihren 
Standpunkt besonders zu urgieren, um grossen Schaden an- 
zurichten; es geniigt schon, dass ein Lehrer der Psychiatrie 
iiberzeugt ist, dass er durch seine himanatomischen Arbeiten 
die Irrenheilkunde fordert. 

Es kann nicht laut genug verkiindet und muss immer wieder 
von neuem gesagt werden: die Hirnanatomie ist ein Zweig 
der anatomischenWissenschaften. Die Hirnanatomie als solche 
hat mit der Psychiatrie Nichts zu thun. Der Psychiater, der Gehirn- 
anatomie um der Gehirnanatomie willen betreibt, vergeudet seine 
Zeit, indem er dem Fachanatomen hilft, fur sein Specialfach 
aber Nichts leistet. Noch vor einem Jahrzehnt konnte der Psy¬ 
chiater zur Rechtfertigung seiner himanatomischen Untersuchun¬ 
gen wenigstens sagen: „vielleicht werden meine Untersuchungen 
doch noch einmal die Psychiatrie fordern." Wer heute nach 
den erstaunlichen Riesenfortschritten der Hirnanatomie dieses 
„vielleicht doch noch einmal" wiederholt, ist mit geistiger Blind- 
heit geschlagen; denn es ist ihm entgangen, dass all die Ent- 
deckungen, von denen sich die Psychiater wichtige Aufklarungen 
versprochen hatten, nicht den geringsten Einfluss gehabt haben; 
es ist ihm entgangen, dass man die Fortschritte, die in der 
Erkenntnis der Geisteskrankheiten iiberhaupt gemacht wurden, 
zu einem grossen Teile Irrenarzten verdankt, die niemals hiin- 
anatomisch gearbeitet haben. Es ist geradezu unglaublich und 
unbegreiflich, dass infolge der prononciert himanatomischen For- 
schungsrichtung in der Psychiatrie Jahrzehnte lang alle mog- 
lichen Biindel und Biindelchen im Geliirn und Riickenmark von 
Tier und Mensch erforscht wurden, dass aber wahrend dieser 
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langen Jahre nicht einmal das Bediirfnis gefuhlt wurde, den- 
jenigen Teil der Hirnanatomie zu bearbeiten, welcher in aller- 
erster Linie fiir den Psychiater und die Lehre von den Geistes- 
krankheiten in Frage kommt: ich meine die Hirnrinde. Un- 
gezahlte physiologische Versuche wiesen gewissermassen mit 
dem Finger auf die unbekannte Hirnrinde. Man hatte die tech- 
nischen Hiilfsmittel, die Anatomie der Rinde urn ein gutes 
Stuck zu fordern. Einige Stimmen verkiindeten laut, dass die 
Meynert’sche Rindenanatomie unrichtig ist infolge der von 
Meynert angewandten Methode. Alles war umsonst. Man war 
mit der Mey nert’schen Rindeuanatomie zufriedeu. Wenn irgend 
etwas imstande ist, zu zeigen, dass die Hirnanatomie Nichts 
mit der Psychiatrie zu thun hat, so ist es die nicht zu leugnende 
Thatsache, dass die hirnanatomische Forschung in der Psychiatrie 
nicht einraal zu einer anatomischen Erforschung der mensch- 
lichen Hirnrinde geflihrt hat. Sapienti sat. — 

(Schluss im nachsten Heft.) 


Paralysis agitans und SenilitHt. 1 ) 

Von 

Dr. M. SANDER 

A9sistenzarzt an der st&dt. Irrenanstalt Frankfurt a. M. 

Fast alle Autoren, die in neuerer Zeit Falle von Paralysis 
agitans pathologisch-anatomisch untersucht haben, fanden hier- 
bei hochgradig senile Veranderungen im Riickenmark. Je nach 
der Wichtigkeit, die diesen Befunden beigemessen wurde, er- 
klarten die einen jene Krankheit fiir eine vorzeitige Senilitat 
des Riickenmai'kes, wahrend andere, welche dieselben Processe 
im Riickenmark alter Leute constatieren konnten, die nie an 
Paralysis agitans gelitten hatten, diesen Veranderungen jeden 
ursachlichen Zusammenhang mit dem Krankheitsbilde absprachen. 
Fiigen wir hinzu, dass in einzelnen Fallen sogar ein durchaus 
negatives Resultat im Riickenmark erhoben wurde, auch die 
Gefasse vollig intact erschienen, so kann es uns in der That 
nicht Wunder nehmen, wenn die meisten Autoren den positiven 
Befunden gegeniiber noch immer durchaus abweisend gegeniiber- 
stehen und die Paralysis agitans als eine functionelle Neurose 
betrachten, ein Standpunkt, der auch in den meisten Lehrbiichern 
der Nervenheilkunde sich bis heute vertreten findet. 


M Nach einem auf der XXH. Wanderversammlung der siidwestdeutschen 
Neurologen und Irronarzte in Baden-Baden gehaltenen Vortrage. 
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Hierbei mtissen wir jedoch eins beriicksichtigen. All© Unter- 
suchungen, die bisher vorgenommen wurden, konnten nur mit 
alteren Methoden angestellt werden, die fiber chronisch ver- 
laufende Process© im Centralnervensystem, besonders wenn die- 
selben die Sttitzsubstanz betreffen, kein klares Bild gew&hren. 
Erst seit kurzem ist es uns moglich, die Sttitzsubstanz des 
Centralnervensystems electiv darzustellen, und es lag daher nahe, 
einen Fall von Paralysis agitans, welcher vor einiger Zeit in der 
Frankfurter Irrenanstalt zur Section kam, hauptsaclilich nach 
dem neuen Weigert'schen Glia-Yerfahren zu untersuchen. Zur 
Feststellung der degenerativen Yeranderungen an den Nerven- 
fasem wurden die Methoden von Marchi und Weigert-Pal 
herangezogen. 

Der Krankheitsverlauf war folgender: 

F. H., Schlosser aus Frankfurt, wurde im Alter von 67 Jahren am 
23 Januar 1895 in die stadt ; sche Irrenanstalt in Frankfurt a. M. aufge- 
nommen. 

Patient ist unehelich geboren, fiber Hereditat nichts zu ermitteln, er 
soli stets viel getrunken und in der Trunkenheit zu Hause J>kandal mit 
seinen Angehfirigen gemacht haben. Im 50. Lebensjahre fiel er von einem 
Baugertlst herab und brach hierbei mehrere Rippen. Mit diesem Unfall 
wird sein Leiden von den Angehfirigen in Beziehung gebracht. Es steilte 
sich allmahlich ein lebhaftes Zittem, zuerst in den Handen bei ihm ein, 
welches im Laufe der Jahre immtr mehr zunahm und schliesslich schwere 
Arbeit ftlr ihn vOllig unmOglich machte. Auch soli er einige Jahre spater 
angefangen haben, tlber bestandige Abnahme seines SehvermOgens zu 
klagen. Er verdiente zuletzt nur noch seinen Unterhalt mit Verkauf von 
Losen. Er klagte haufig tiber Kopfweh. Im letzten Jahre iiusserte er Eifer- 
suchtsideen, seine Frau sei eine Ehebrecherin, die mit drei Mannern lebe, 
hatte h&ufiger mit Frau und Kin dem Skandal, wobei er sie auch zu schlagen 
versuchte. Stetige deutliche Zunahme seiner Geistesschwache, er wurde 
daher schon vor einiger Zeit von dem Schoffengericht als unzurechnungs- 
fahig freigesprocben. 

Die jetzige Krankheit begann einige Tage vor der Aufnahme, er klagte 
fiber Kopfweh, konnte sich nicht autsetzen, klagte fiber Schmerzen im 
Nacken, legte sich zu Bett, am anderen Morgen 5 Uhr stand er auf, wollte 
sich anziehen, schlfipfte aber mit beiden Beinen in ein Hosenbein, forderte 
seine Frau auf, mit ihm nach der Vilblergasse zu gehen, er wolle alles be- 
zahlen, kam aber mit dem Anziehen nicht zu Ende, legte sich dann wieder; 
der hinzugezogene Arzt verordnete Chinin und Brustpulver. Er liess alles 
unter sich gehen. Gegen Mittag war er wieder aus dem Bett aufgestanden, 
konnte nur schwer wieder liineingebracht werden, lag spater teilnamlos 
zu Bett, konnte nicht sprechen, verstand anscheinend nicht, was man mit 
ihm sprach, ass nichts, wurde am Montag in's Bfirgerspital gebracht, von 
dort nach der Irrenanstalt. 

Status praesens 24. Januar. Aelterer Mann in massigem Ern&hrungs- 
zustand, Haupthaar vollig ergraut und grfisstenteils geschwunden, Kopf- 
bildung symmetrisch, Gesichtsausdruck auffailend starr, maskenartig. 

Pupillen sind gleich, etwas unter mittelweit, reagieren nicht, weder 
auf Lichteinfall noch Accommodation. Die Zunge wird gerade heraus- 
gestreckt und zeigt massigen Tremor. Die linke Nasolabialfalte ist etwas 
flacher, als die rechte. Die Augenachsen stehen fur gewfihnlich nicht ganz 
parallel oder gleichmassig convergierend, eine Bewegungshinderung der 
Augapfel ist aber nicht nachzuweisen. Bestandiges Zittern des Kopfes 
und der Extremitaten. Wenn Patient im Bett sitzt, macht der Kopf 
best&ndig nickende Bewegungen circa 88 in der Minute. Die gleichen 
zitternden Bewegungen sind best&ndig an den Handen zu beobachten. 
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Bei intendierten Bewegungen nimmt der Tremor der H&nde zu, rechts 
nocb etwas st&rker als links. Sobald die H&nde aufliegen und der Kopf 
gesttttzt ist, httren die Bewegungen auf, kehren aber sofort wieder, wenn 
die Stiltze aufhOrt. So geht es auch beim Schreiben, er ffihrt auf dem 
Papier umher, dass man nicht glauben sollte, er wttrde einen Buchstaben 
zu Wege bringen, sobald aber Feder und Hand auf dem Papier aufliegen, 
schreibt er ohne Zittern weiter. Rohe Kraft der Hfinde stark herabgesetzt, 
doch beiderseits gleich. Bringt man Patient aus dem Bett, so nimmt das 
Zittern des Kopfes und der Arme erheblich zu. Er steht dann mit breiten 
Beinen da, den Rumpf etwas nach vorn geneigt, H&nde nach innen ge- 
schlagen, zeigt deutlich die ftlr Paralysis agitans typische Kttrperhaltung 
mit bestandig lebhaftem Tremor Stflsst man ihn von hinten leicht an, so 
droht er sofort vorntlber zu fallen. Beim Gehen ist zu bemerken, dass 
Patient Gegenstanden im Saale ausweicht, aber oft, nachdem er bis dicht 
daran gerade auf sie zugegangen war, und dass er immer, wenn er aus- 
weichen will, nach der betreffenden Seite zu fallen droht. 

Kniephanomen beiderseits lebhaft, kein Fussklonus, Sensibilitat 
anscheinend nicht gest6rt. 

HerztOne sehr unrein, starkes Emphysem. 

Leber d amp fung nicht vergrtfssert. Im Urin etwas Eiweiss. 
Patient ist anscheinend etwas schwerhdrig, sieht gut, schaut beim Be- 
trachten eines Gegenstandes eigentUmlich von der Seite. als wenn er mit 
den linken Retinahalften nichts sahe. 

Genauere Prlifungen sind unmttglich, infolge der mangelhaften Auf- 
merksamkeit, der Unruhe und der Demenz des Patienten. 

Aphasische Symptome nicht nachweisbar. 

Patient krabbelt wahrend der kflrperlichen Untersuchung fortw&hrend 
im Bett umber, wobei er sich offers den Kopf hart anstttsst. Er fragt 
immer wieder, darf ich jetzt fort, Herr Doctor, legt sich auf die Auskunft, 
heute noch nicht, anscheinend ganz ergeben auf zwei Sekunden hin, um 
dann die Frage wie etwas ganz neues wieder zu stelien; so geht das zehn 
Minuten lang in immerw&hrenden Wiederholungen fort. Einmal sagt er 
dazwischen, darf ich zu meiner Frau, meine Frau ist daneben, ich w r ar ja 
schon einmal bei ihr, sie hat meine Strlimpfe, meine Hosentrager, meine 
Hosen, mein Halstuch. 

28. Januar. Patient ist etwas ruhiger und klarer geworden. 

Zeigt noch immer den gleichen Tremor des Kopies und der Hande. 
,,Soll ich ein bischen Suppe essen, kann ich sie dadrauf stelien. Ach Gott 
im Himmel 14 . 

Wo fehlt es denn? Gut, gut. Ich hab gemeint, der Herr Doctor that 
mich heut einmal zu Hause essen lassen, da essen wir zu Viert. Der Gross 
kommt und der Klein wird Chaise lakieren. 

Wo sind Sie hier? Krankenhaus, ich handle mit Loosen. 

Wie lange hier? Ueber acht Tage. 

Warum hier? Das weiss ich nicht. 

4 X ^ = 20. 7 X 12 = So ein guter Rechenmeister bin ich nicht, 64. 

Patient hdrt schwer, oder vielleicht besser, versteht schwer, man 
muss ihm wiederholt alles sagen, wahrend er das Ticken der Uhr in 
ziemlicher Entfernung hort. 

6. Februar 1895. Geschlafen? Schlechter . . . als h&tt’ ich Herr Doctor 
gebitt um ein Schlafpulver. Manchmal am Tag schlaf ich ein, da leg ich 
mich hin und bin dann weg. 

Wie lange hier? Drei Wochen. Datum? So der 20. M&rz ist es noch 
nicht. 

Warum nicht? Ich weiss nichts mehr . . . kein Mensch, wie soil ich 
wissen, welcher Datum. 

11. Februar 1895. Seit gestern Bindehautkatarrh beiderseits. Blei- 
wasserverband. Psychisch unverandert. 

14. Februar 1895. „Meine Frau die driickt auf mich, die hat die 
Junge lieber, wie die Alte. Sie hat vergesse, was ich verdient hab “ H6rt 
schlecht und zwar links schlechter als rechts. Links muss man die Uhr dicht 
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an’s Ohr halten, damit er das Ticken wahrnehmen kann. Rechts hdrt er 
bei einem Abstande von V 4 m. Isst ordentlich. Stuhl in Ordnung. Schlaf gut. 

17. Februar 1895. Spricht fortw&hrend von seiner Frau, die mit den 
Jungen herumhurt. Weiss nicht, wo er ist, wie lang er hier ist. Will ein- 
mal auf x l 2 Stunde nach Hause. 

18. Mai 1895. Als ungeheilt in’s Armenhaus. 

20. August 1895. Patient wurde in dtn letzten Wochen im Armen¬ 
haus so unruhig, dass es unmOglich war, ihn daselbst weiter zu verpfiegen, 
wurde daher heute in die Anstalt zurQckgebracht. 

26. September 1895. Patient ist jetzt wieder fiinf Wochen in der 
Anstalt. Sein Verhalten war w&hrend der ganzen Zeit immer dasselbe. 
Patient ist unruhig und weder zum Sitzen noch zum Liegen zu veranlassen. 
Immer trippelt er umher, ohne eigentlich zu wdssen, was er will, sttindig 
tiber Hunger jammernd, auch dann, wenn er eben vier BrOdchen verzehrt 
hat. Legt man ihn zu Bett, so steht er auf’, er wickelt sich ausjederEin- 
packung, er kriecht fiber die Wfinde der hohen Bettstelle. Nattlrlich fallt 
er dabei immer, da er hflchst unsicher ist und wie ein Betrunkener urn- 
hervvandelt. So war er zeitweise isoliert, zcitweise im hohen Kastenbett, 
zeitweilig liess man ihn im Garten umherwandern. Dabei sehr hkufig 
DurchfSlle. 

Auch wahrend der Untersuchung steht er immer auf und sagt, ich 
will bios ein bischcn auf- uml abgehen, Herr Doctor, weiter nichts. 

In den ersten drei Wochen hat er gamicht geschlafen, keine Minute, 
jetzt schlftft er auch oft am Tag ein paar Stunden, dann aber beginnt er 
wieder zu wandem. 

Die kbrperliche Untersuchung ergiebt heute genau denselben Befund 
w T ie bei der ersten Aufnahme, noch immer lebhatter Tremor des 
Koptes und der Extremitfiten. 

Wie gehts? Ein bischen was zu essen geben Sie mir, ich hab Hunger. 

Wo sind Sie her? Aus Fulda. 

Wo sind Sie jetzt? Wo ich jetzt bin, das weiss ich nicht. 

Wie lange hier? Dass weiss ich wieder nicht. 

Ungeliihr? Wochen sechs, ach Herr Doctor, Sie geben mir ein 
bischen zu essen, ich hab so Hunger. 

Was ist jeizt fur ein Jahr? 18. Das weiss ich nicht. 

Wie alt sind Sie? Ich bin 1860 geboren 68. 

Wo waren Sie bevor Sie zu uns gekommen sind? Ich bin sehon lang 
bei Ihnen, sie haben mich im gut, nicht wahr Sie geben mir was zu ess*n 
(klisst die Hand). 

Wie viel Finger sind dies? (5) z&hlt 1 2 3 4 5. 

- - * * * (3) * 12 3. 

2X4 = 8. 4X^ = zShlt an den Fingern 10, geben Sie mir ein bischen 
was zu essen. 3X0=18. 9X5 = zahlt an den Fingern 14. 

Wie haben Sie mit Ihrei Frau gelebt? Zuletzt ganz gut, frtlher nicht 
so einig, sie wollt’ ordentlich gerammelt sein. Nicht wahr, Herr Doctor, 
Sie geben mir ein bischen was zu essen. 

Mir gehts ja garnicht so gut, heute morgen baben mich die Warter 
in’s Wasser gesenkt, als wenn sie mich ersaufen wollten, dann wollten sie 
mich auch, als w r enn sie mich totmachen wollten. 

Thut Ihnen was well? Es thut mir weiter nichts weh, als wenn sie 
mich hauen. Geben Sie mir was zu essen, (kiisst wieder die Hand) Sie 
sind immer noch gut gcwesen, schon am Aflenstein (will alter weglaufen) 

10. September 1896. Patient ist seit einigen Monaten zunehmend ver¬ 
bid d e t, lasst jetzt Kot und Urin unter sich gehen. Er zeigt seit einigen 
Tagen b' .standig Zuckungen der Extremitaten, am starksten im linken 
Arm. Die Zuckungen sind unregelmiissig. haufig aussetzend, lassen keine 
bestimmte Anordnung erkennen. Patient ist seit Beginn dieser Zuckungen 
vollig benommen und verweigcrt die Nahrung. 

15. September 3896. Die Kramplanfalle haben seit gestern nuch- 
gelassen. Patient ist noch benommen. nimmt jedooh die ihm gereicliteu 
Speisen zu sich. 
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30. October 1896. Patient liegt meist ruhig zu Bett, spricht spontan 
fast gar nicht mehr, hfichstens einzelne Worte, wie „Julius* 4 u. s. w. Er 
lasst Kot und Urin unter sich gehen. Bei ruhiger Bettlage ist das 
Zittern des Kopfes und der Extremit&ten nicht vorhanden, 
wohl aber, so bald man ihn durch Reize , Be wegungen u. s. w. 
aus seinem Halbschlummer sttirt. Steht Patient aufrecht da, so 
zeigt er noch immer die oben beschriebene Ktirperhaltung, Kopf und 
Rumpf nach vorn tiber gebeugt, beide Hande zur Faust geballt, best&ndiges 
Zittern des ganzen Rumpfes und der einzelnen Extremit&ten, doch sind die 
Zitterbewegungen lange nicht mehr so ausgiebig und lebhaft wie vor 
einigen Monaten. Der Gang ist spastisch, aas rechte Bein wird etwas 
nachgeschleitt. Die ktirperliche Untersuchung ergiebt: 

Patellarreflexe erheblich gesteigert, Fussclonus, Pupillen gleichweit, 
auf Licht und Accommodation nicht reagierend. An aer linken Ober- 
extremitat sind keine willktirlichen Bewegungen zu beobachten. Der linke 
Unterarm wird bestandig zurn Oberarm im Ellbogengelenk rechtwinkelig 
hxiert gehalten. Der rechte Arm wird willklirlich bewegt, desgleichen 
beide Beine, doch halt Patient dieselben meist stark flectieit und an den 
Leib herangezogen. Der Streckung derselben setzt er starken Widerstand 
entgegen. Hochgradige spastische Starre samtlicher Extremi- 
taten, bestandig zunehmender geistiger und kOrperlicher 
Verfal 1. 

18. November 1896. Exitus. 

Todesursache: Himl&hmung. 

Section: Xleine m&nnliche Leiche in massigem Erniihrungszustande. 
Starre besteht nirgends. Kein Decubitus. 

Sch&deldach sehr stark verdickt. Diploe grOsstenteils durch compacte 
Knochenmasse ersetzt. Dura ausserordentlich fest mit dem Sch&deldach 
verwachsen. In beiden vorderen Sch&delgruben und in der mittleren und 
hinteren Sehiidelgrube rechts sowie tiber der rechten Convexitat befindet 
sich tiber der Dura ein sehr starker rostfarbener Bela*. Die Pia ist tiber 
der ganzen Convexitat des Gehirns etwas verdickt und getrtibt, lasst sich 
tiberall leicht abziehen. An einzelnen Stellen der Windungen linden sich 
erheblichere Einsenkungen, und an diesen Ste'len erscheint dann die Ober- 
Hache gelblich vcrfarbt. Die meisten dieser Stellen sind nicht tiber erbsen- 
gross. Dagegen lindet sich in der Spitze des Hinterhorns der linken Hemi- 
sphare eine erheblich grtissere Erweichung. Das Hinterhorn ist hier so 
stark ausgedehnt, dass sich tiber demselben nur noch eine ganz dtinne, 
braunlich verlarbte, weiche Windnngsmasse findet. Kleinere Erweichungs- 
herde finden sich in der Insel beiderseits, im Scheitellappen und am unteren 
Ende der hinteren Centralwindung links, sie erreichen nirgends eine erbsen- 
grosse Ausdehnung. Die Gei'8s!*e der Basis sind ausserordentlich schwer 
arteriosklerotisch degeneriert bis in ihre feinsten Verzweigungen. Die 
Nervi optici sehen etwas schmal und abgeliacht aus, haben aber keine 
deutliche graue Farbung Auf Querschnitten durch den Hirnstamm linden 
sich nirgends bemerkenswerte Ver&nderungen. 

Ventrikel sind sehr erheblich dilatiert. Die Windungen im allgemeinen 
hochgradig atrophiert. 

Auf dem Querschnitt des Rtickenmarks erscheinen bald mehr in den 
Vorderstrangen, bald mehr in den Seitenstr&ngen leichte graue Verfarbungen, 
jedoch nicht sehr ausgesprochen. 

Herz von normaler Grtisse, enthalt htissiges und geronnenes Blut, 
die Muskulatur ist von braunroter Farbe, Klappenapparat intact, beetartige 
Auflagerungen im Anlangsteil der Aorta. 

Beide Lunge n sind namentlich an den hinteren Partien an ver- 
schiedenen Stellen mit der Thorax wand verwachsen, sind tiberall lulthaltig, 
entleeren beim Durchschnitt schaumige Fltissigkeit. 

Milz-Kapsel glatt, Zeichnung deutlich erkennbar. 

L eber von normaler Grtisse, deutliche Verfettung des ganzen Organs; 
in der Gallenblase acht tiber kirschkerngrosse Gallensteine. 

11 * 
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Beide Nieren von fast normaler GrOsse, die Oberfl&che ist nicht ganz 
eben, die Kapsel etwas verdickt, die Bindenschicht ist massig verschmtflert. 

Dass es sich hier um einen Fall von Paralysis agitans ge- 
handelt hat, kann wohl keinem Zweifel unterliegen. Der Beginn 
der Krankheit ungefahr im 50. Lebensjahre, das gleichm&ssige, 
allmahlich immer starker werdende Zittern, die permanenten 
SpanDungen der Muskulatur, die sich gegen Ende der Krank¬ 
heit bis zur spastischen L&hmung steigem, die charakteristische 
Korperhaltung, die sp&ter hinzutretende Demenz sind die 
Symptome jener Krankheit, die uns Parkinson zuerst ge- 
schildert hat. Wenn wir abweichend von dem gewohnlich be- 
schriebenen Krankheitsbilde auch bei intendierten Bewegungen 
eine leichte Zunahme des Tremor constatieren konnten, der erst 
dann sistiert, wenn durch energische Willensimpulse die beab- 
sichtigte Bewegung in G-ang gekommen ist, so entspricht dies 
durchaus den neueren Anschauungen iiber den Tremor bei 
dieser Krankheit Wir wissen jetzt durch sorgfaltige klinische 
Beobachtungen, dass die strengen Unterschiede, die Charcot 
seiner Zeit zwischen dem Intentionstremor der multiplen Sklerose 
und dem Tremor bei Paralysis agitans aufgestellt hat, in dieser 
Form nicht mehr aufrecht erhalten werden konnen. Auch bei 
der letzteren findet sich haufig ein deutlicher Intentionstremor, 
meist in der Weise, wie wir ihn soeben bei unserem Kranken 
geschildert haben. 1 ) 

Das Riickenmark und ein Teil des Hirnstammes wurden, wie 
bereits erwahnt, nach drei Methoden untersucht, nach Pal, 
Mar chi und dem Weigert’schen Gliaverfaliren Betrachten 
wir einen nach Pal gef&rbten Schnitt aus dem mittleren Brust- 
mark, so hat es fast den Anschein, als ob es sich hier um eine 
beiderseitig absteigende Degeneration in den Pyramiden-Vorder- 
und Seitenstrangbahnen handle. Wir sehen einen Ausfall von 
Markscheiden, der im allgemeinen auf die motorischen Bahnen 
beschrankt erscheint, und an einzelnen Schnitten sogar deutlich 
die eine Seiten- und die entgegengesetzte Vorderstrangbahn 
starker befallen hat. Bei Vergleichung einer Anzahl aufeinander- 
folgender Schnitte erkennt man jedoch bald, dass eine absteigende 
Degeneration hier nicht in Frage kommt. 

Man sieht, dass der Markscheidenausfall nicht auf ein 
System von Leitungsbahnen beschrankt bleibt, dass er fast 
immer bis an den Rand heranreicht und auch die Kleinhirn- 
Seitenstrangbahnen und das G o w e r s ’ sche Biindel umfasst. Die 
gelichteten Partien fceigen nirgends gleiche Ausdehnung und 
Intensitat. So erscheint z. B. im unteren Brustmark fast die 
ganze Randzone mit Ausnahme der Hinterstrange und die Gegend 
der Pyramiden-Seiten- und Vorderstrange stark gelichtet, wah- 


*) Vergl. Gerhardt, Zur Symptomatology der Paralysis agitans, 21. 
Wanderversammlung der stidwestdeutschen Neurologen und IrrenSrzte zu 
Baden-Baden. 
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rend an Schnitten aus dem Halsmark ira Bereich der Pyramiden- 
Seitenstrangbahnen ein kaum noch sichtbarer Markscheidenaus- 
fall zu constatieren ist. Oberhalb der Pyramidenkreuzung iat 
ein Faserausfall in den Pyramidenbabnen nicht mehr nachzu- 
weisen. Wir konnen demnach anch die bei der Sektion ge» 
fundenen kaum erbsengrossen Erweichungsheerde in der Rinde 
und den grfisseren Erweichungsheerd an der Spitze des linken 
Occipitallappens mit den degenerativen Processen im Ruckenmark 
nicht in Beziehung bringen. 

Viel iiistruktiver ist das Marchi’sche Praparat. Nehmen 
wir hier einen Schnitt aus dem mittleren Brustmark, so be- 
merken wir in der Gegend der Pyramiden-Yorder- und Seiten- 
strangbahnen eine dichte Anhaufung von schwarzen Schollen. 
Diese offenbar in frischem Zerfall begriffenen Partieen sind 
jedoch nicht streng auf die motorischen Bahnen beschrankt, wie 
wir dies bei sekundarer Degeneration sehen. Die Schollen 
reichen bis an die Randzone, greifen auf die Vorderseitenstrange 
fiber, und es findet ein allmahlicher Uebergang dieser in starkerer 
Degeneration begriffenen Partieen in das noch weniger erkrankte 
Gewebe hinein statt. Ich sage, „noch weniger erkrankt", denn 
wir sehen in der That, dass ausser dieser scheinbaren Vorder- 
und Seitenstrangsdegeneration auch die fibrige weisse Substanz 
des Rfickenmarks zahlreiche schwarze Schollen erkennen lasst. 
Dieser mehr diffuse Zerfallsprocess ist in den unteren Partieen 
noch wenig ausgesprochen, nimmt nach oben hin an Intensit&t 
zu, wahrend der in der Gegend der Pyramidenbahnen lokalisierte 
Zerfall mehr und mehr zurficktritt. 

Wir sehen daher im unteren Halsmark in den Seiten- 
strangen einen kaum noch aus der Umgebung besonders hervor- 
tretenden, unbedeutenden Markscheidenzerfall, etwas starker 
noch in den Yorderstrftngen, und zahlreiche schwarze Schollen 
fiber die fibrige weisse Substanz verbreitet. Im oberen Halsmark 
sind die Degenerationsprozessc in den Pyramidenbahnen tiber- 
haupt nicht mehr von der Umgebung abzugrenzen, hier ist 
der ganze Querschnitt von schwarzen Schollen tibersat, besonders 
dicht in den peripheren Partien. Ausser diosen im Zerfall be¬ 
griffenen Markscheiden findet man namentlich in den unteren 
Abschnitten des Rtickenmarkes auch zahlreiche, bereits aus- 
gefallene Nervenfasern, wie schon das Pal’sche Praparat 
zeigte. Dieser offenbar altere Process ist ebenfalls wieder in 
der Randschicht und in den Pyramidenbahnen am starksten 
ausgesprochen und nimmt nach unten hin an Intensitat zu. Im 
Halsmark dagegen ist ein Ausfall von Nervenfasern kaum noch 
zu konstatieren. 

Betrachtet man ein derartiges Praparat nach Mar chi ge- 
nauer, so fallt einem sofort eine merkwfirdige Anordnung der 
schwarzen Schollen auf, dieselben sind haufig in Reihen an- 
geordnet und entsprechen dem Verlauf eines Gefasses. Dies 
ist namentlich da am deutlichsten, wo der Zerfallsprocess noch 
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-wenig intefisiv ist, wie z. B. im unteren Halsmark. Hier sieht 
-man in den Pyramidenbahnen einen anscheinend von Aussen 
nach Innen fortschreitenden Zerfall von Markscheiden, welcher 
oline Zweifel mit dem Yerlauf der Gefasse im Znsammenhang 
-steht, grosse runde Schollen, welche sich zn beiden Seiten einer 
meist stark verdickten Gefasswandung, in einiger Entfemung 
von derselben, ancinanderreihen. Geht man weiter nach unten, 
so treten immer mehr schwarze Schollen in dieser Gegend auf, 
jetzt auch im dazwischen liegenden Gewebe, sodass das Bild 
etwas verdeckt wird. Immerhin erkennt man selbst da, wo die 
Schollen am dichtesten angehauft 6ind, wie z. B. im unteren 
Brustmark, noch immer deutlich die entlang den Gefasswandungen 
in Zerfall begriffenen Markscheiden. 

Ausser diesem Degenerationsprocess, der schon in Folge 
der zwischen den Schollen vorhandenen zahlreichen Lticken 
bereits ausgefallener Nervenfasern durchaus chronischen Cha¬ 
racter tragt, findet man, wie bereits beschrieben, noch einen 
andern, mehr diffusen Markscheidenzerfall in der weissen Sub- 
stanz, zahlreiche kleinere schwarze Schollen fiber den ganzen 
Querschnitt verbreitet. Dieser Process tritt in den unteren 
Partien noch wenig hervor und erreicht im oberen Halsmark 
seine grosste Intensitat. Hier sieht man auch zuweilen einen 
anscheinend gleichzeitig eingetretenen diffusen Zerfall von Mark¬ 
scheiden im Bezirk eines kleinsten Gefasses, der Ausbreitung 
desselben entsprechend. Wo die vorderen Wurzeln im Schnitt 
getroffen wurden, sind auch in diesen zahlreiche schwarze 
Schollen deutlich zu erkennen. Nirgends ist der Degenerations¬ 
process in diesem Rfickenmark von gleicher Ausdehnung und 
Starke, bald sind es die vorderen, bald die seitlichen Partieen, 
die starker befallen erscheinen, und nur das lasst sich aus den 
nach Mar chi behandelten Schnitten mit Sicherheit schliessen, 
dass hier ein von Aussen nach Innen langsam fortschreitender 
Markscheidenzerfall stattfindet, der mit dem Yerlauf der Gefasse 
in Zusammenhang steht und in den Pyramidenbahnen am 
starksten ausgesprochen erscheint. Der Zerfallsprocess zeigt in 
den unteren Abschnitten entschieden alteren Character als 
weiter oben, wo es sich um frischere Degenerationen handelt. 
Am frischsten erscheint der Process oberhalb der Pyramiden- 
kreuzung, wo ebenfalls zahlreiche schwarze Schollen im Schnitt 
sichtbar werden. Hier sind die Pyramiden verhaltnismassig 
wenig betroffen, in hervorragendem Maasse aber die Schleifen- 
bahnen und die gesamte Haubenregion. Auch hier sind die 
Schollen besonders dicht in den peripheren Abschnitten, in un- 
mittelbarer Nahe der Randschicht. 

Das Weigert’sche Glia-Praparat l ) zeigt nun eine excessive 

*) Von einer Wiedergabe der auf der Versammlung demonstrierten 
Mikrophotographien wurde infolge der z. Z. noch ungentlgenden Reproduction 
derartiger Photographien Abstand genommen. 
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Wucherung der Stfitzsubstanz, welche von aussen nach innen 
langsam fortschreitet. "Wir sehen namentlich in den ausseren 
Partien nirgends mehr das zarte und feine Glia - Geflecht, 
welches die., einzelnen Nervenfasern umgieibt und sie gleichsam 
gegen einander isoliert, welches seine Stiitze in der Rinden- 
schicht und in den zarten Gefasssepten und Geiasswaiidungen 
findet, wir sehen statt dessen einen ausserst groben, maschigen 
Filz mit zahlreichen Kernen, dicke, plumpe Fasern, die am 
dichtesten um die Gefasse und in der verdickten Randschicht 
angehauft sihd und hier fur die Nervenlasern nur noch wenig 
Raum tibrig lassen. Mit einem Wort, die Glia hat vollig ihren 
Character als Zwischensubstanz verloren, ist scheinbar activ ge- 
worden, wuchert in das Nervengewebe hinein und bewirkt hier- 
durcn den im M a r c h i-Praparat deutlich hervortretenden Mark- 
scheidenzerfall in der ausseren Randschicht und entlang den 
Gefassen. Ueberall da, wo die Glia normaler Weise ihren 
Stiitzpunkt findet und diehter angehauft ist, besonders um die 
Gefasse herum, finden wir jetzt einen ganz besonders dichten 
Glia-Filz, welcher in die Umgebung ausstrahlt und da, wo der 
Process erst im Vorschreiten begriffen ist, in der That das 
Bild einer perivascularen Sklerose erweckt. Man gewinnt ent- 
schieden den Eindruck, dass die Neuproduction von Glia in der 
Umgebung der Gefasse ihren Ausgang nimint, zumal hier die 
zahlreichsten Gliazellen sich finden. Dieser Sclerosierungs- 
process ist am starksten im Brust- und Lendenmark, und zwar 
besonders fiber den Pyramiden-, Seiten- und Vorderstrangen. 
Ira untern Brustmark reicht er in den seitlichen Partieen bis 
an die graue Substanz heran und zeigt so excessive Grade, 
dass hierdurch eine deutliche Einziehung am Rande des Rficken- 
markes zu konstatieren ist. Hier tritt das Bild der perivascu¬ 
laren Sclerose mehr zurttck, wir finden einen ausserst dichten 
Glia-Filz, der das eingeschlossene Nervengewebe gleichsam er- 
drfickt. Im Halsmark nimmt der Process an Intensitat ab, die 
Sclerose in den seitlichen Partieen ist noch nicht weit vor- 
gedrungen, hingegen finden sich jetzt sehr starke Glia- 
Anhaufungen in den Yorderstrangen fast bis an die Vorder- 
horner heran. Hier tritt namentlich in den Pyramiden- 
bahnen das Bild der perivascularen Sklerose sehr deutlich 
hervor. 

Im obersten Halsmark und oberhalb der Pyramidenkreuzung 
kann man fiberall noch deutlich eine betrachtliche Yermehrung 
der Glia in der Randschicht constatieren. 

Das Glia-Praparat lehrt aber noch mehr, es zeigt uns eine 
hervorragende Mitbeteiligung der grauen Substanz des Rficken- 
marks an dem Krankheitsprocess. Auch hier finden wir auf 
alien Schnitten eine starke Vermehrung der Neuroglia, besonders 
•in den Yorderhomem und in der.Gegend der Clarke’schen 
Saulen. Das feine Korbgeflecht vOff'Glia, welches die einzelnen 
Ganglienzellen umgiebt, erscheint viel diehter und grober, ein 
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kaum entwirrbarer Glia-Filz umschliesst die verdickten Gefasse 
und setzt sich von hier aus in das umgebende Gewebe hinein 
fort, die ausserst feinen und zarten Glia-Fasern der grauen Sub- 
stanz, die unter normalen Verhaltnissen nur mit den scharfsten 
Objectiven deutlich zu sehen sind, erscheinen dick und plump, 
vielfach gewunden, und bilden hHufig in den seitlichen Partien 
einen so dichten Filz, dass hier fttr das Nervengewebe nicht 
mehr viel Raum fib rig bleiben kann. Auf jedem Schnitt sehen 
wir zahlreiche Spinnenzellen, namentlich in der Umgebung der 
Gefasse, an deren Wandungen sie h&ufig ihre Ausl&ufer ai- 
lehnen. Sie zeigen meist einen ziemlich grossen, bei dem 
W eigert’sehen Glia-Verfahren 1 ) lebhaft gefarbten Zellleib und 
zahlreiche Auslaufer, die als dicke grobe Glia-Fasern in den 
verschiedensten Ebenen nach alien Seiten hin ausstrahlen. 
Dieser SclerosieruDgsprocess in der grauen Substanz erreicht 
ebenfalls im unteren Brustmark seine grosste Intensitat und 
erscheint nach oben hin geringer, halt jedoch nicht gleichen 
Schritt mit den Veranderungen in der weissen Substanz, Auch 
auf Schnitten, wo die letztere weniger erkrankt erscheint, wie 
z. B. im unteren Halsmark, sehen wir noch immer die dichten 
Glia-Massen in den Vorderhornern. 

Besonders dichte Glia-Anhaufungen finden sich auch um 
den Centralkanal, der an zahlreichen Schnitten verengt, an 
andern vollig obliteriert erscheint. 

Der Sklerose entsprechend finden sich allenthalben leicht 
degenerative Processe an den Ganglienzellen, Pigmentierung, 
ungleichmassige Farbung des Zellleibes, Schwund der Fortsatze 
und stellenweise Ausfali einzelner Zellen. Da diesbeziigliche 
Untersuchungen nur an Carminpraparaten vorgenommen werden 
konnten, so ist ein sicheres Urteil fiber die Ausbreitung und 
Intensitat dieses Processes zur Zeit nicht moglich, doch hatte 
es den Anschein, als ob auch hier wieder besonders die Zellen 
der Vorderhomer und der Clarke’sehen Saulen betroffen waren. 

Ausser diesen Veranderungen im Nervenparenchym und der 
Stfitzsubstanz finden sich fiberall, Hand in Hand hiermit, arterio- 
sklerotische Processe an den feineren und feinsten 
Gefassen. Zahlreiche Gefasse erscheinen korkzieherartig gewun¬ 
den, an einzelnen Stellen aneurysmatisch erweitert, an anderen 
wieder durch Wucherungen der Intima deutlich verengt, bis zum 
volligen Verschluss ihres Lumens. Die Media ist allenthalben ver- 
dickt, fiberall Zeichen einer schweren Erkrankung der Gefasswan- 
dungen, bald fiberwiegt das Bild der Endarteritis, bald das der 
Periarteritis, Die Intensitat der Gefasserkrankung geht im all- 
gemeinen gleichen Schritt mit dem fibrigen Krankheitsprocess: 
wo die Nervenfasern und die Stfitzsubstanz am starksten ver- 


>) Nach einer etwas modificierten Methode, die auch bei den weiter 
unten beschriebenen Untersuchungen am senilen Rilckenmark angewandt 
wurde. 


^ Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sander, Paralysis agitans und Senilit4t. 165 

andert erscheinen, da findep wir auch die schwersten Yer- 
anderungen an den Gefassen; sowohl die graue wie die weisse 
Substanz sind in gleicher Weise hiervon betroffen. 

In der ersteren sind zuweilen die perivascularen Raume er- 
weitert, haufiger findet sich um die verdickte Gef&sswandung, 
wie bereits oben beschrieben, ein ausserst dichter Glia-Filz, 
welcher ohne Grenze in die Glia-Scheide des Gefasses selbst 
iibergeht. 

In der Marksubstanz sind die Gefasse in ihren ausseren 
Abschnitten starker von dem Rrankheitsprocess betroffen als die 
mehr nach Innen gelegenen Partien, und man erkennt da, wo 
das Gefass in seinem ganzen Verlauf zu verfolgen ist, deutlich, 
dass die Ausbreitung der Gliawucherung ziemlich genau der Er- 
krankung der Gefasse entspricht. Wo die Gefasswandung wieder 
ein zarteres, normales Aussehen gewinnt, da versohwinden auch 
allmahlich die Glia-Anhaufungen um die Gefasse. 

Das sind in grossen Ziigen die Yeranderungen, die ich in 
jenem Riickenmark fand, und nur das Vorkommen zahlreicher 
Corpora amylacea mochte ich noch erwahnen. 

Bevor ich auf dasWesen dieses Processes und seine Beziehungen 
zur Senilitat naher eingehe, sei es mir gestattet, einen kurzen Riick- 
blick auf dieLitteratur zu werfen und auf die bisher bei dieser Krank- 
heit gemachten pathologisch-anatomischen Befunde. Es giebt wohl 
kaum einen Abschnitt im Centralnervensystem, den man nicht 
schon zur Paralysis agitans in Beziehung gebracht hatte. Je 
nach den einzelnen, bei der Section besonders hervortretenden 
Befunden hat man d ese Krankheit und ihr Hauptsymptom, dep 
Tremor, in den Centralwindungen, im Thalamus, in den Yier- 
hiigeln, im Pons, in der Medulla, im Riickenmark und im peri- 
pheren Nerven- und Muskelsystem zu localisieren versucht, ja 
sogar Paralysis agitans-Toxine sind bereits vermutet worden. 
Yon den alteren Arbeiten iiber diesen Gegenstand will ich her- 
vorheben, dass bereits Parkinson 1 ) und spater Marshall 
Hall 2 ), Bamberger 3 ), Skoda 4 ), Bourillon 5 ), Lebert 6 ), 
F. Schultze 7 ) u. A. sklerotische Herde im Pons, in der Medulla 
und im Riickenmark fanden, die sie mit dem klinischen Krank- 
heitsbild in Beziehung zu bringen suchten. 

Fiir die meisten dieser Fiille unterliegt es keinem Zweifel, 
dass es sich hier um eine Verwechslung mit multipier Sklerose 
gehandelt hat, zumal eine mikroskopische Untersuchung nur in 
dem Fall von F. Schultze vorliegt. Dieser kann wohl sicher 


') Essay on the shaking palsy. 1817. 

2 ) Traite des maladies an systeme nerveux. 1841. 

3 ) Verhandlungen der physikalisch-medicieischen Gesellschaft zu WOrz- 
burg. Bd. VI. 1855. 

4 ) Ein Fall von Paralysis agitans. Wien. med. Halle 1862. 
s ) Gaz. des h&p., 1870. 

*) Handbuch der prakt. Medicin, Bd. II. 1871. 

7 ) Virchow’s Archiv, Bd. 68. 1876. 
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"zuf Paralysis agitans gerechnet werden. Die Veranderungen, 
Von denen er spricht, Wucherungen der Stlitzsubstanz des 
Riickenmarks von der Randschicht nach innen vordringend, 
"arteriosklerotische Entartung der kleineren Gefasse, sind die- 
selben, wie sie spater in zahlreichen anderen Fallen gefunden 
worden sind. Allerdings beschreibt er ausser diesen mehr diffusen 
Processen vereinzelte stecknadelkopfgrosse grau verfarbte Stellen 
in der Marksubstanz, so dass eine Combination mit multipier 
Sklerose hier sehr wahrseheinlich ist. 

Leyden 1 ) fand bei einer 75jahrigen Frau, welche lebhaftes 
Zittern bei intendierten Bewegungfen zeigte, sklerotische Herde in 
den Vorderhornern des Lendenmarks und der Halsanschwellung 
'und betont namentlich die Erkrankung der Gefasse im Bereich 
der sklerosierten Partien. Er konnte ausserdem atrophische 
Processe in den Seitenstrangen und den vorderen Wurzeln con- 
statieren. 

Ich iibergehe einige weitere Publikationen, bei denen unter 
dem Namen unseres Krankheitsbildes Falle symptomatischen 
Zitterns beschrieben und bei der Section Heerderkrankungen im 
Gehirn gefunden wurden, die Falle von Leyden 2 ), Virchow 8 ), 
Leubuscher 4 ), Berger 5 ) u. a. 

Aus den neueren Arbeiten moclite ich zuerst die Falle her- 
vorheben, bei welchen die Untersuchung einen durchaus nega- 
tiven Befund im Ruckenmark ergeben hat. Es gilt dies fur je 
einen der von Ordenstein 6 ) und Joffroy 7 ) untersuchten Falle 
und fiir drei Falle vod Berger. 8 ) Auch Vulpian 9 ) liatte in 
einem von ihm untersuchten Falle von Schiittellahmung ein 
negatives Resultat, giebt allerdings zu, dass dies mit der Mangel- 
haftigkeit der damaligen histologischen Untersuchungsmethoden 
zusammenhangen konnte. 

Auffallend ist, dass auch Oppenheim in neuerer Zeit in 
einem von ihm untersuchten Fall keine schwereren pathologischen 
Veranderungen im Riickenmark finden konnte, obgleich bei der 
Obduction die Goll’schen Strange „von etwas verdachtiger Fkr- 
bung“ waren, auch konnte man die Vorder- und Hinterstrange 
nicht al8 abgegrenzt erkennen. Erwahnenswert ist hierbei noch, 
dass es sich um einen 47jahrigen Mann handelte, also ent- 
schieden um einen frischen Fall von Paralysis agitans. 


M BeitrSge zur patholog. Anatomie u. s. f. Archiv ftir Psychiatrie. 
Bd. II. 1876. 

8 ) Virchow’s Archiv, Bd. 29. 

8 ) Die krankhaften GeschwUlste, Bd. II. 

*) Citiert von Eulenburg. 

5 ) Citiert von Eulenburg. 

®) Sur la paral^’Sie et la sclerose en plaques, These de Paris 1867. 

7 ) Anatomie pathologique de la paralysie agitante. Gaz. des hdp. 1871. 

8 ) Eulenburg's Beal • Encyclopaedic der gesamten Heilkunde 1852, 
Citiert von Eulenburg. 

9 ) Maladies du syst&me nerveux 1886. Citiert von Eulenburg. 

10 ) Heimann, Ueber Paralysis agitans. 
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Nach einer Mitteilung von Flirstner aut der 22. Wander- 
versammlung der stidwestdeutschen Neurologen wurde von ihm 
in einem kfirzlich untersuchten Fall von Paralysis agitans eben- 
falls ein durchaus negativer Befund erhoben. Die Untersuchung 
wurde nach Weigert und van Gieson vorgenommen. 

Alle iibrigen in neuerer Zeit untersuchten Falle haben ohne Aus- 
nahme zu einem positiven Resultat gefuhrt. So fand Joffroy *) 
in drei Fallen zablreiche Corpora amylacea, Obliteration des 
Centralkanals, starke Pigmentation der Ganglienzellen in den 
Vorderhornern und Clarke’schen Saulen, Verdickung der Ge- 
fasswandungen und Erweiterung der perivascularen Raume. Er 
rechnet diese Befunde ausschliesslich der Senilitat zu und bringt 
sie nicht in Beziehung zu dem Krankheitsbilde. C hay ley 2 ) 
fand in einem von ihm untersuchten Falle Verdickung der binde- 
gewebigen Rindenschicht des Riickenmarks mit Vermehrung 
ihrer Kerne, Entwickelung kernreicher unregelmassiger Ziige 
und Inseln von Bindegewebe, die sich von der Rinde aus in die 
Substanz des Riickenmarks, hauptsachlich in der Lumbal- und 
Dorsalregion, besonders nahe den Austrittsstellen der hinteren 
Nervenwurzeln hineinzogen, Zellen vom Charakter der Leuko- 
cyten im erweiterten Centralkanal und fiber das ganze Rficken- 
mark zerstreut, hauptsfichlich in der grauen Substanz. 

Dowse 8 ) sah ebenfalls Pigmentation der Ganglienzellen, 
besonders in den Vorderhornern und in einzelnen grauen Kernen 
des Hirnstammes, ausserdem eine Sklerose des rechten Seiten- 
stranges mit miliaren colloiden Veranderungen. 

Demange 4 ) fand Verschluss des Centralkanals durch 
Epithelwucherung, Vermehrung der Kerne in der Umgebung des 
Ependyms, fiberall in der weissen Substanz erhebliche Binde- 
gewebswucherung, die Neuroglia verdickt, die Fasern abge- 
schntirt, zahlreiche Zellen in den Vorderhornern und besonders 
in den Clarke’schen Saulen stark atrophiert. 

Dubief 3 ) hatte Gelegenheit, zwei Falle aus den Anfangs- 
perioden der Krankheit zu untersuchen. Er betont besonders 
die schweren Degenerations-Veranderungen an den Ganglien¬ 
zellen der Vorderhorner, die stark pigmentiert erschienen. Viele 
fUrbten sich nur teilweise, die Fortsatze waren bei einzelnen in 
einiger Entfemung von der Basis gequollen und varicfis. Die 
Kerne der Neuroglia fiberall vermehrt, deutlicher Schwund der 
'Nervenfasem in den sklerosierten Partien der Marksubstanz, 
zahlreiche Corpora amylacea. 

1) 1. c. 

2 ) Case of paralysis agitans. Transactions of the path. soc. of London 
XXH, 1871. Citiert bei Ketscher. 

•) The pathologie of a case of paralysis agitans or Parkinson's 
disease. Transact, of the Path. Soc. of London XXIX, 1879. 

4 ) Essai sur Tanatomie et la physiologic pathologique de la paralysie 
agitante. Revue med. de l’est 1879. 

5 ) Essai sur la nature des lesions dans la maladie de Parkinson, 
Th6se de Paris, 1887. 
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Dieselben Veranderungen constatiert Borgherini. 1 ) Er 
legt bereits das Hauptgewicht auf die Erkrankung der GefUsse, 
die er iiberall hochgradig arteriosklerotisch verandert findet. 
Die Veranderung im Nervenparenchym und die Glia-Wucherung 
sind erst secundar hierdurch bedingt. Sehr interessant ist fiir 
uns, dass Borgherini ganz besonders eine Hyperplasie des 
interstitiellen Gewebes in der grauen Substanz des Rficken- 
markes mit Anhaufung von Kemen in derselben hervorhebt. 
Er findet die graue Spinalaxe sogar starker erkrankt als die 
weisse Substanz, ohne jedoch hierauf erhebliches Gewicht 
zu legen. 

Roller 2 ) untersuchte drei Falle von Paralysis agitans, er 
constatierte die Erkrankung der Gefasswandungen, die intensive 
Vermebrung der Glia, die besonders fiber den Seiten- und Hinter¬ 
strangen ausgepragt ist, und findet in zwei Fallen die Yer¬ 
anderungen hauptsachlich auf die Halsanschwellung und auf die 
untere Halfte des Rfickenmarks beschrankt. Auch er spricht 
von degenerativen Processen an den Zellen der Vorderhomer 
und Anhaufung von kornigen Massen (Neuroglia?) um die Ge- 
fasse der grauen Substanz. Er betrachtet den ganzen Krank- 
heitsprocess als ftir Paralysis agitans specifisch, hebt besonders 
die Glia-Anhaufungen um die Gefasse hervor und meint, dass 
hierdurch Lymph storungen hervorgerufen wfirden, die dann 
wieder secundar den Zerfall des Nervengewebes bewirken. 
Sass 3 ) fand im Rfickenmark einer 73jahrigen Frau, die an 
Paralysis agitans gelitten hatte, dieselben Veranderungen der 
Neuroglia, besonders fiber den Hinterstrangen, ausserdem aber 
auch erhebliche Bindegewebsvermehrung und degenerative 
Processe im peripheren Muskel- und Nervensystem, die er mit 
dem Krankheitsbild in Beziehung bringen mochte. Ketscher 4 ) 
untersuchte in seiner umfangreichen Arbeit fiber Paralysis agitans 
besonders das Verhaltnis derselben zur Senilitat. Er findet in 
seinen drei Fallen fiberall eine erhebliche Wucherung der Glia, 
bald fiber den Hinterstrangen, bald fiber den Seiten- und 
und Yorderstrangen starker ausgepragt, und bestatigt dui chaus 
die Befunde der frfiheren Autoren. Auf Grund von vergleichen- 
den Untersuchungen am Rfickenmark von Greisen kommt er zu 
dem Resultat, dass die im Greisenalter beobachteten Yeranderungen 
des Rfickenmarks und der Muskeln sich qualitativ durch nichts 
von den Veranderungen bei der Paralysis agitans unterscheiden. 
Der einzige Unterschied besteht darin, dass bei der Paralysis 
agitans diese Veranderungen starker ausgepragt sind. 

*) Ueber Paralysis agitans, Wiener med. Wochenschrift 1890. 

2 ) Beitrag zur patholog. Anatomie der Paralysis agitans. Virchow's 

Archiv. Bd. 125. 1891 

3 ) Zur patholog. Anatomie der Paralysis agitans. St. Petersburg. 
Med. Wochenschrift 1891. 

*) Zur patholog. Anatomie der Paralysis agitans, Zeitschrift f. Heil- 
kunde, Bd. Xin. 
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Im Oegensatz hierzu betont Redlich 1 ) wieder mehr die 
haupts&chlich von den erkrankten Gef&ssen ausgehende Glia- 
wucherung, die er in khnlicher Weise nur noch bei der 
Demange’schen Contracture tab4tique findet. Er ist sehr 
geneigt, diesen Process als specifisch fiir unser Krankheits- 
bild anzusehen, und bezeichnet daher die Paralysis agitans 
als eine perivasculare Sklerose. Er bringt die spastischen Er- 
scheinungen hauptsfichlich mit den degenerativen Processen 
in den Yorder- und Seitenstrangen in Beziehung, wahrend er 
dem Tremor, dem frfihesten und Hauptsymptom der Paralysis 
agitans, jede anatomische Grundlage abspricht und denselben 
aus einer functionellen Schwache der nervosen Elemente erkl&rt. 

Campbell 2 ) kann sich dieser Ansicht Redlich’s nicht 
anschliessen, er findet ahnliche Yer&nderungen, wie siejener als 
specifisch fiir Paralysis agitans beschreibt, auch im Riickenmark 
von Greisen, die nie an dieser Krankheit gelitten haben. Er 
wandte bei seinen Untersuchungen die Marchi-Methode an und 
constatiert hiermit einen diffusen MarksQheidenzerfall durch das 
ganze Riickenmark hindurch und in der Umgebung der ver- 
dickten Gef&sswandungen, ausserdem iiberall eine Hyperplasie 
des interstitiellen Gewebes. 

Hunt 8 ) fand im Riickenmark einer 73jahrigen Frau, die 
sieben Jahre an Paralysis agitans gelitten hatte, eine starke 
Pigmentierung der Ganglienzellen der Vorderhorner, Verdickung 
und Sklerosierung der Blutgefassgewandungen, namentlich in 
den Hinterstrangen, und eine "Wucherung des Neuroglia-Gewebes. 
Er betont, dass alle diese Ver&n der ungen, die schon haufig bei 
Paralysis agitans gefunden worden waren, auch im senilen 
Riickenmark vorkommen, und folgert hieraus, dass der Paralysis 
agitans bis jetzt jeder specifische Befund abgehe. 

Das ist im allgemeinen das Resultat, zu dem auch unsere 
Untersuchung gefiihrt hat, ein fiir diese Krankheit specifischer 
Befund. lasst sich nirgends erheben. Die schweren arterio- 
sklerotischen Yeranderungen in diesem Riickenmark, die wohl den 
Schlussel zu alien iibrigen Befunden bieten, die "Wucherung der 
Stiitzsubstanz, der damit Hand in Hand gehende Zerfall von 
Nervenfasern, ein hiervon unabhangiger, mehr diffuser Untergang 
des Nervengewebes, sind die typischen Yeranderungen des 
Greisenalters, wie wir sie ganz analog als Ausdruck sender In¬ 
volution in anderen Organen kennen, dieselben Processe, wie sie 
uns Demange in seiner Arbeit fiber das Greisenalter bereits 
so trefflich geschildert hat. "Wenn wir an einzelnen Stellen 

x ) Beitrag zur Kenntnis der Paralysis agitans. Arbeiten aus dem 
Institut fiir Anatomie und Physiologie des Cen train erven.systems an der 
Wiener Universitiit. II. Heft. 1894. 

*) The morbid Changes in the cerebrospinal nervous system of the 
aged Insane. Journal of mental science, October 1894. 

3 ) A contribution to the pathology of paralysis agit. Journal of 
nervous and mental disease 1896. 
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einen rapideren Zerfall von Nervenfasern finden, den wir deutlich 
von endarteritischen Processen ableiten konnen, so beweist uns 
dies nur, dass hier in der That sehr schwere Gefasserkrankungen 
vorliegen. Ich kann mich daher auch nicht der Ansicht Von 
Koller und Redlich anschliessen, die in der perivascularen 
Sklerose einen fur Paralysis agitans specifischen Process sehen. 
Diese um eine erkrankte Gefasswandung zuerst auftretende und 
von hier scheinbar ausgehende Wucherung der Stutzsubstanz ist 
bereits wiederholt als eine typische Form der senilen Involution 
des Centralnervensystems beschrieben worden, von Alzheimer 1 ) 
fur die Hirnrinde, von Demange, Campbell u. a. fur das 
Ruckenmark. Wir finden sie bei einer bestimmten Form der 
senilen Rindenatrophie, wir finden sie als Sklerose der Seiten- und 
Hinterstrange bei der Demange’schen Contracture tabetique, 
wir finden sie in zahlreichen anderen Fallen von hochgradiger 
Senilitat des Ruckenmarks, sie ist nichts weiter als eine bestimmte 
Form des senilen Sklerosierungsprocesses, die uns immer auf 
einen sehr schweren und intensiven Invoiutionsvorgang hinweist. 
Die Gliawucherung ist auch nicht ausschliesslich perivascularen 
Ursprungs. Auch von der verdickten Randschicht dringt ein 
dichter Glia-Filz in die Substanz hinein, und auch diese Rand- 
sklerose dokumentiert sich ebenso, wie die perivasculare Sklerose, 
durch einen intensiven Markscheidenzerfall im Gebiet der sklero- 
sierten Partieen. Mit einem Wort, die pathologische Glia- 
production nimmt da ihren Ausgang, wo die Glia schon normaler 
Weise dichter angehauft erscheint und wo wir auch unter 
normaleD Verhaltnissen die zahlreichsten Gliazellen finden, von 
der Randschicht und den Gefass wand ungen. Ich kann demnach 
nur die Befunde von Ketscher, Borgherini, Dubief u. a. 
bestatigen: diese Sklerose der weissen Substanz tragt durchaus 
senilen Charakter, es ist derselbe Process, den wir stets im 
senilen Ruckenmark mehr oder weniger ausgepr&gt finden, der 
nur durch die besondere Intensitat, mit der er hier auftritt, 
besonders in’s Auge fallt. 

Damit ist jedoch unser Befund nicht erschopft. Vermoge 
der Methode, die wir angewandt haben, gelang es uns, schwere, 
dem Sklerosierungsprocess der Marksubstanz ganz analoge Ver- 
anderungen in der grauen Spinalaxe nachzuweisen, Veranderun- 
gen, die entschieden ein grosses Interesse erwecken mussten, zumal 
es bis jetzt an jeder anatomischen Grundlage fur die Haupt- 
symptome in unserem Krankheitsbild mangelt. Auch hier fanden 
wir allenthalben arteriosklerotische Processe an den Gefassen 
und Hand in Hand hiermit Wucherungsvorgange in der Neuro¬ 
glia, besonders intensiv in den Vorderhornern. Die Glia erschien 
quantitativ erheblich vermehrt, die Glia-Fasern weit dicker und 
grober als unter normalen Yerhaltnissen, auf alien Schnitten fan¬ 
den sich zahlreiche Spinnenzellen. Das Vorkommen dieser ausserst 

*) Vergl. Verhandl. des Vereins der deutschen Irrenarzte, Dresden 1895. 
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charakteristischen Zellen, die wir in der grauen Substanz sonst 
nur im embryonalen Stadium finden und die in den normalen. 
Vorderhornern des Erwachsenen wohl kaum vereinzelt zur Be- 
obachtung kommen, deutet von vom herein auf Wucherungs- 
vorgange innerhalb der Sttitzsubstanz hin. Diese Zellen, die 
mit der Neuproduction von Glia in engstem Zusammenhang 
stehen, treten stets nur dann in der grauen Substanz auf, wenn 
pathologische Processe innerhalb der Neuroglia sich abspielen 1 ). 
Ihr Vorkommen musste, zumal im Zusammenhang mit den 
ubrigen Befunden im Riickenmark, auch in unserem Falle von 
Bedeutung erscheinen. Hierzu kam, dass auch Koller, 
Borgherini, Dubief u a. bereits Veranderungen in der 
grauen Substanz bei Paralysis agitans besehrieben hatten, die 
sie nur int'olge der Mangelhaftigkeit der angewandten Methoden 
nicht mit gleicher Scharfe betonen konnten. 

Urn nun der Frage nach der Bedeutung dieser Veranderungen 
fur die Hauptsymptome in unserem Krankheitsbild, besonders 
dem Tremor, naher zu treten, habe ich ebenfalls, wie schon 
Ketscher, Redlich, Koller und Dubief gethan, senile 
Ruckenmarke zum Vergleiche herangezogen. Ich nahm an, dass 
ich ahnliclie Veranderungen nur da finden konnte, wo bei Leb- 
zeiten ebenfalls Alterstremor bestanden hatte, der ja, wie neuere 
Untersucher immer melir betonen, sich nur quantitativ von dem 
Tremor der Paralysis agitans unterscheidet. Ich untersuchte 
demgemass vier Ruckenmarke von Greisen, die an Dementia 
senilis gelitten hatten und von denen zwei intra vitam einen 
lebliaften Alterstremor gezeigt hatten. Bei den beiden anderen 
Fallen war kein deutlicher Tremor beobachtet worden, dieselben 
liessen aber infolge anderweitiger klinischer Symptome auf 
schwere Altersveranderungen im Riickenmark schliessen. 

Diese vier Falle wurden ebenfalls nach Mar chi und dem 
W e i g e r t ’schen Glia-Verfahren untersucht. 

Fall I. A. Fr., aufgeuommen am 25. April 1890, 02 Jahre alt, wegen 
AltersblOdsinn. 

Kfirperlicher Status. Lebhafter Tremor des Kopfes und der 
Extremity ten. sowohl in der Ruhe als besonders bei intendierten Be- 
wegungen. Tremor der hervorgestreckten Zunge, Kniephfinomen rechts 
starker als links, schwankt beim Romberg leicht nach links. 

Exitus am 13. Januar 1892. 

Sec t ionser gebnis. Pachymeningitis fibrosa spinalis, Leptomenin 
gitis cerebralis m&ssigen Grades. Oedem tier Pia, Hydrocephalus externus 
et intemus, Reste von Blutungen. Oedem und An&mie des Gehirns und 
Rtickenmarks. 

Mi k roskopische r Befund. Marl^cheidenzerfall Uber dem ganzen 
Querschnitt des Rtickenmarks, am stiirksten in den peripheren Partien und 
in den Seitenstrfingen, rechts mehr als links, Glia-Wucherung in der 
weissen und grauen Substanz, in letzterer zahlreiche Spinnenzellen, Gefiisse 
hochgradig arteriosklerotisch degeneriert bis in die feinsten Verzweigungen. 


J ) Vergl. Lenhossek, der feinere Ban des Kervensystems im Lichte 
neuester Forschungen, II. Auflage, S. 243 und folgende. 
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Fall 2 . C. J., aufgenommen am 23. Mai 1891, 79 Jahre alt, wegen 
Altersblftdsinn. 

Kfirperlicher Status. Vacat. Nach m find lichen Mitteilungen 
bestand hochgradiger Tremor senilis. 

Exitus am 19. Juni 1891. 

Sectionsergobnis. Verdickung des Sch&deldaches, vereinzelt 
Osteopliyten, Pachymeningitis fibrosa cerebralis, Leptomeningitis chronica 
diffusa. Hydrocephalus externus et intemus, Atrophie des Gehims, Arterio- 
sklerose der Hirngefasse. 

Das Rtickenmark zeigt besonders im Halsteil teilweise verkalkte Yer- 
dickungen der Dura, Pia Uberall mfissig getrUbt, auf dem Querschnitt nichts 
auffallendes. 

Mikroskopischer Befund. Diffuser Markscheidenzerfall fiber dem 
ganzen Querschnitt, zahlreiche Markscheiden bereits ausgel&llen. hochgradige 
Sklerose der grauen und weissen Substanz, in ersterer zahlreiche Spinnen- 
zellen. Arteriosklerotische Degeneration der Gefasswandungen. 

Fall 3. Ph. F., aufgenommen am 15. Mai 1895, 60 Jahre alt, wegen 
AltersblOdsinn. 

Korperlicher Statu9. Pupillen gleich weit, schwach reagierend, 
Unsicherheit der Sprache, Kniereflex beiderseits erhOht, rechts st&rker als 
links. Lebhafte Knochen- und Periostreflexe. Nachschleifen des rechten 
Fusses beim Gehen, Tremor der Hande. 

* Exitus am 17. Januar 1897. 

Sectionsergebnis. Erweichung des hinteren Driitels der linken 
Kleinhirn-Hemisphare, Erweichungsherd im hinteren Schenkel der inneren 
Kapsel linkerseits, einige bis erbsengrosse Erweichungsherde des Thalamus 
und im Mark der Hemisph&ren. Arteriosklerotische Entartung der Gefasse. 

Mikroskopischer Befund. Aeltere, absteigende Degeneration im 
rechten Seitenstrang, massiger Markscheidenzerfall fiber dem ganzen Quer¬ 
schnitt, in den peripheren Abschnitten — stellenweise deutlich perivascular — 
leichte Sklerose der weissen und grauen Substanz, in letzterer vereinzelt 
Spinnenzellen. Arteriosklerose der Gefasse. 

Fall 4. A. H., aufgenommen am 8. Marz 1897, 73 Jahre alt, wegen 
Altersblfidsinn. 

Kfirperlicher Status. Rechte Pupille weiter als linke, beide auf 
Lichteinfall sehr tr&ge reagierend, spastische Lahmung der rechtsseitigen 
Extremitiiten. Patellarretiexe links gesteigert, rechts nicht auszulosen, 
Sprache bis auf einige vOllig unverst&ndliche Laute geschwunden. 

Exitus 12. Marz 1897. 

Sectionsergebnis. Ausgedehnte frische Erweichung der linken 
Hemisphere, kleinere, altere Erweichungsherde in der linken innern 
Kapsel, Thrombose der linken Arteria fossae Sylvii. Hochgradige Arterio¬ 
sklerose der Hirngefasse. 

Mikroskopischer Befund. Frischer Markscheidenzerfall im 
rechten Seiten und linken Vorderstrang, diffuser Markscheidenzerfall fiber 
den ganzen Querschnitt des Rfickenmarks, am starksten in den Randpartien, 
Hochgradige Wueherung der Neuroglia in der weissen, keine deutlich 
nachweisbare Gliazunahme in der grauen Substanz. Keine Spinnenzellen. 
Gef&sse des Rfickenmarks stellenweise verdickt. 

Wir finden also in vier Fallen von senilem Riickenmark 
dreimal Yeranderungen in der grauen Substanz, die nur quan- 
titativ von dem Befunde bei Paralysis agitans abweichen, inten¬ 
sive Wucherungsvorgange in der Neuroglia, zahlreiche Spinnen¬ 
zellen. Am ausgepragtesten erschien dieser Process in den 
beiden ersten Fallen, die mit lebhaftem Alterstremor einher- 
gegangen waren, wenig intensiv im dritten, wo nur vereinzelt 
Spinnenzellen sich fanden. Im vierten Falle konnte trotz aus- 
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gepragter seniler Ver&nderungen in der Marksubstanz ein 
pathologischer Befund in den Vorderhomern nicht erhoben 
werden. 

Diese vergleichenden Untersuchungen beweisen uns, dass 
auch jene Ver&nderungen in der grauen Substanz, die wir bei 
unserm oben beschriebenen Fall fanden, nichts specifisehes fiir 
Paralysis agitans darstellen: dieselben Befunde zeigt auch das 
senile Rtickenmark. Sie erscheinen hier am ausgepragtesten in 
den beiden Fallen mit Alterstremor, die allerdings auch sonst 
die schwersten senilen Veranderungen zeigten, sie sind vollig 
unbedeutend in zwei weiteren Fallen, obgleicli hier ebenfalls 
senile Processe in der Marksubstanz constatirt werden konnten. 
In keinem der vier Falle erreichte die Sklerose der Vorder- 
horner auch nur annahernd die Jntensitiit wie bei Paralysis 
agitans, obgleich in den beiden ersten Fallen von senilem 
Riickenmark die Veranderungen in der Marksubstanz bereits 
einen sehr liohen Grad erreicht batten. 

1st nun diese hochgradige Senilitat des Rlickenmarks, diese 
Sklerose der weissen und grauen Substanz bei Paralysis agitans, 
ein rein zufalliger Befund. der mit dem Wesen unserer Krank- 
lieit nichts zu tliun hat, wie zuhheiohe Forscher auzunelimen 
geneigt sind? Findet sicli diese hochgradige Arteriosklerose 
des Centralnervensystems hier nur deshalb, weil die Tiiiger 
jener Krankheit meist erst in hohem Alter starben? Fehlt es 
bis jetzt wirklich an jeder anatomischen Grundlage der Paralysis 
agitans trotz zahlreicher positiver Befunde? 

Diesel* Ansicht vermag ich mieli auf Gruud meines Falles 
nicht anzuschliessen. Ich kann mir auch nicht denken, dass die 
fast stets constatierten schweren senilen Veranderungen imRiicken- 
mark etwas nebensachliches darstellen bei einer Krankheit, die 
stets priisenil beginnt, die einen uber Jahrzelmte sich erstrecken- 
den Verlauf zeigt, bei einer Krankheit, die unbestritten nicht 
selten denselben Schadigungen ihre Entstehung verdankt, die 
wir auch sonst als atiologisclies Moment fur die friih- 
zeitige Arteriosklerose der Gefasse kennen, besonders Trauma 
und Alkohol. Ich kann mir nicht denken, dass die hoch¬ 
gradige Senilitat des Ruckenmarks einen nebensachlichen Be¬ 
fund darstellt bei einer Krankheit, die in ihrem klinischen 
Bilde dieselben Symptome nur in starkerer Auspragung zeigt, 
die wir auch sonst iin Greisenalter finden, die in ihren „ formes 
frustes 44 zahlreiche Uebergange hierzu bi.etet, bei einer Krank¬ 
heit, die lniufig mit dem typischen Bilde des Altersblodsinns 
einhergeht und die in diesen Fallen in der Hirnrinde dieselben 
Befunde aufweist, die wir auch bei der arterioskleiotischen 
Rindenschrumpfung vorfinden. Sollten das wirklich neben- 
sachliche Befunde darstellen, die mit dem Wesen der Krankheit 
nichts zu than haben? Diese etwas absurd erscheinende An- 
nahme wird uns allerdings verstandlich, wenn wir beriicksichti- 
gen, dass die bisherigen Befunde gerade fiir die Fruh- und 
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Hauptsymptome in unserem Krankheitsbild, besonders den 
Tremor, keine Erklftrung darboten. Denn die bisher beschrie- 
benen Processe in der Marksubstanz sind in ihrer Ausbreitung 
und Intensitat selir wechselnd, bald sind es mehr die Seiten- 
und Vorder-, bald mehr die Seiten- und Hinterstrknge, die 
starker von dem Sklerosierungsprocess befallen erscheinen. 
Diese Veranderungen, die sich in ahnlicher "Weise bei der De- 
mange’schen Contracture tab&ique finden, konnen es nicht sein, 
die das Wesen der Paralysis agitans ausmachen. Das haben 
auch zahlreiclie Forscher bereits vorher betont. Wenn wir nun 
diesen bisher gemachten Befunden als neu hinzufugen konnten, 
dass auch die graue Substanz des ftiickenmarks, und zwar be¬ 
sonders die Yorderhorner, von dem Sklerosierungsprocess be- 
troffen werden, und zwar in unserem Fall noch weit intensiver 
als die Marksubstanz, so kann ein derartiger Befund nicht ohne 
Bedeutung erscheinen. Es liegt nahe, gerade diese Sklerose 
der grauen Substanz mit dem Krankheitsbild in Beziehung zu 
bringen. Eiue derartige Wucherung der Stutzsubstanz in den 
Yorderhornern wird entschieden zu Leitungshinderungen in der 
motorischen Innervationsbahn fiihren und den innigen Contakt 
zwischen den Endausbreitungen des motorischen Neurons erster 
Ordnung UDd den Dendriten der Vorderhornzelle beeintrachtigen. 
Als klinisches Symptom dieses anatomischen Processes konnen 
wir uns den Tremor vorstellen, der ja, wie Demange u. A. 
bereits ausgesprochen haben, in einer bestandigen Unterbreehung 
des motorischen Innervationsstromes am leichtesten seine Er- 
klarung findet. 

Schreitet diesor Process in den Vorderhornern weiter fort, 
so wird os auch in dor grauen Substanz in analoger Weise, wie 
wir es fur die Marksubstanz nachweisen konnten, ailmahlich zu 
degenerativen Processen an den feinsten Verzweigungen der 
Nerveufasern kommen, ein Process, der sich klinisch in einer 
Abnahme der Seitenstrangsinnervation, d. h. in zunehmenden 
spastischen Symptomen aussem muss. Da diese Sklerose der 
grauen Substanz auch Hinderungen in der reflectorischen Muskel- 
innervation hervorrufen wird, als deren Centralpunkt wir ja die 
graue Spinalaxo zu betrachten gewolmt sind, so werden auch 
jene eigcntumlichen Symptome der Korperhaltung, die Pro¬ 
pulsion , die Storungen des Ganges unserem Verstandnis naher 
geruckt. 

Die spater zu unserer Krankheit raeist hinzutretenden hocli- 
gradigen Spasmen, namentlich an den unteren Extremitaten, 
mochte ich allerdings, wie auch Eedlich bereits ausgefiihrt 
liat, zum Teil duroh die Sklerose der Seitenstrange erklaren, 
die bei unserem Kranken in den letzten Monaten beobachteten 
Reizersclieinungen an den oberen Extremitaten erklaren sich 
wohl ohne weiteres durch die frisciren degenerativen Processe 
im oberen Halsmark. Wenn wir cinnehmen, dass dieser langsam 
fortschreitende Sklerosierungsprocess der grauen Substanz, das 
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frflhzeitige Befadenwerden der Vorderhorner, das wesentlichste 
Moment bei der Paralysis agitans ist, so werden uns jetzt auch 
die wenigen Befunde aus neuerer Zeit mit negativem Resultat 
verst&ndlich. 

Wie ich an zahlreichen nach der Carmin-Methode und 
der van Gieson’schen Methode zum Yergleich angelertigten 
Praparaten constatieren konnte, ist es nicht moglich an diesen 
Veranderungen in der Glia der grauen Substanz zu erkennen. 
Man sieht wohl einzelne, besonders hervortretende Spinnenzellen, 
man sieht zuweilen die dichten Anhaufungen der Stutzsubstanz 
um die Gefasse, jene ausserst charakteristischen Yeranderungen 
der Glia jedoch, die das Wesen des oben beschriebenen patho- 
logischen Processes ausinachen, kann man mit den alteren 
Methoden nicht constatieren. HandeJt es sich daher um F&lle, 
bei denen die Sklerose der Marksubstanz noch nicht sehr aus- 
gesprochen ist, bei denen die Arteriosklerose der Gefasse noch 
wenig hervortritt, so wird es nicht moglich sein, hier mit den 
alteren Methoden einen positiven Befund zu erheben. Wir 
konnen daher in Zukunft nur solche Fade als bewciskraftig an* 
sehen, die nach den neueren Methoden, besonders nach Marchi 
und dem Weig e rt’schen Glia-Verfahren untersucht worden 
sind. Weitere, nach diesen Methoden untersuchte Falle von 
Paralysis agitans und senilem Riickenmark werden dariiber ent- 
scheiden, ob unsere Befunde bei der Parkin son ’schen Krankheit 
jene Bedeutung verdienen, die wir ihnen beizumessen geneigt 
sind. 

Meinem verehrten Chef, Herrn Direktor Dr. Sioli, sage 
ich fur die Ueberlassung der Krankengeschichten und des 
Materiales auch an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank. 


Aus der psychiatrischen Klinik in Jena. 

Ueber einen eigenartigen hysterischen Dttnimer- 
zustand (Ganser). 

Casuistische Mitteilung 
von 

Prof. BINSWANGER. 

Auf der Herbstversammlung der mitteldeutschen Neurologen 
und Psychiater teilte Herr Kollege G ans er-Dresden einige 
Krankheitsfalle mit, welche sich durch eigentiimliche Dammer- 
zustande und Sensibilitatsdefecte auszeichneten. In dem einen 
ausfiihrlicher von ihm mitgeteilten Falle benahm sich dei’ 
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Kranke ausserlich durchaus geordnet, gab aber auf die ein- 
fachsten Fragen die widersinnigsten Antworten, sodass zuerst 
der Verdacht auf Simulation erweckt wurde. Eine weit aus- 
gebreitete cutane Analgesie bewies die krankhafte Natur dieses 
Gebahrens, Nach einiger Zeit anderte sich das Yerhalten des 
Patienten, seine Antworten wurden klar und bestimmt, fur 
diese iiberstandene Krankheitsphase bestand vollstandige Amne¬ 
sic, die Sensibilitatsstorung war geschwunden. 

Der Zufall, oder wahrscheinlich richtiger ausgedruekt, die 
durch die Mitteilun* Ganser’s gescharfte Beobachtungsgabe 
setzte mich in den letzten Wochen in den Stand, einen ganz 
analogen Fall zu verfolgen. Bei der Neuheit und sicherlich 
sowohl kliniscli wie praktisch hohen Bedeutsamkeit dieser eigen- 
artig paroxystisch auftretenden psychischen Storung ist es von 
Wert, den Fall genauer mitzuteilen. 

M. K., Bautechniker, 24 Jahre alt, in die psvchiatrische Klinik auf- 
genommen am 9. December 1897. 

Anamnese: Patient i^t eiblich nicht belastet, lernte als Kind recht- 

S sprechen und gehen, besuchte die Volks- und Baugewerksschule. 

irriervenkrankheiten raachte er nicbt durch und war ein guter 
Schiller. Er arbeitete dann bis zu seinem 20. Jahr als Bautechniker, diente 
2 Jahre beim Militar (Gefreiter) und fiillte verschiedene Stellen als Bau- 
ftihrer aus. Seit einem halben Jahre belindet er sich in Jena behufs Leitung 
eines grosseren Neubaus. Von Seiten des ihra vorgesetzten Architekten 
wird ihm das Zeugnis eines kenntnisreichen und fleissigen. niichternen 
Manned gegeben. In den letzten Wochen vor seiner jetzigen Erkrankung 
soli der auch sonst ruhige ernste junge Mann noch stiller und verschlossenei 
gewesen sein. Irgend welche Zeichen krankhafter Geistesthiltigkeit si'nd 
bei ihm nicht wahrgenommen worden. Am 3. December 1897 schrieb er 
an den auswarts wohnenden Architekten einen mehrere Seiten umfasssenden 
Wochenbericht iiber die Fortschritte des Baus. Sowohl dieser wie die 
beigel'Qgten Zeichnungen liessen ab^olut liichts von einer geistigen Ver- 
ilnderung erkennen. Montag den 6. December hat Patient noch den 
ganzen Tag gearbeitet und gegen Abend Billard gespielt, uin 7 Uhr abends 
suchte er sein Zimmer auf. Als er am folgenden Tage bis Mittag nichts 
von sich htfien Hess, suchte ihn sein Wirt (er wohnte in einem Gast- 
hause) in s-dnem Zimmer auf. K. offnete auf mehrmaliges Klopfen die 
verschlossen gehaltene Thur, er hatte angekleidet auf dem Bette gelegen. 
Auf die Vorstellung Nahrung zu sich zu nehmen, einen Arzt ruten zu 
lassen, falls er sich krank fiihle, antwortete er, er wolle nur Kuhe haben, 
es werde schon besser werden. Diesen ganzen Tag nahm er nur eine 
Tasse Thee zu sich. 

Mittwoch den 8. und Donnerstag (bis 11 Uhr vormittags) blieb Patient 
auf seinem Zimmer, verhielt sich den ihn am Mittwoch besuchenden Personen 
gegenilber abweisend, nahm keine Nahrung zu sich. Als er am Donnerstag 
vormittag nicht zum Vorschein kam, klopfte der Wirt gegen 11V 2 Uhr an 
die Thur, die nicht geftffnet wurde. Die Thilr wurde gesprengt, man fand 
den K. bewus-tlos auf dem Bette liegend, das Gosicht war fahl, um den 
Hals war eine „Rebschnur u mehrfach geschlungen, welche am Fussende 
des Bettes befestigt war. Der benachbart wohnende Bezirksarzt, welcher 
15 Minuten spiiter zur Stelle war, fand den Patienten wieder bei Bewusst- 
sein, derselbe reagierte auf Anreden mit Augenblinzeln, docli war keine 
Auskunft von ihm zu erhalten. Auf Anordnung des Arztes wurde er so- 
fort in die psvchiatrische Klinik ilbergefilhrt. 

Status praesens am 9. December 1897 bei der Aufnahme: Mittel- 
grosser (168 cm), ziemlich magerer Mann mit miissig entwickelter Muskulatur 
(KSrpergewicht 114 Pfund), Schadelumfang 56 1 2 , Schiidel vom Scheitel nach 
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vom stark abfallend, svmmetrisch gebaut. Haare schwarz, dicht, straff. Iris 
graugrtln geftbbt, nicfit auffallend gefleckt. Ohren mittelgross, AntitraguS 
stark entwickelt, Spina helicis beiaerseits angedeutet, LKppchen teihvei&e 
angewachsen. Zahne gut erhalten, zwischen den oberen Schneidez&bnen 
deutliche Lticken, Eckzahne ragen etwas vor. Gaumeh massig gewOlbt, 
nicht gerOtet. keine Narben, Hebung symmetrisch. Gaumenreflex auf- 
gehoben, W tirgreflex eher gesteigert. Zunge leiclit belegt, ohne 
Narben. Am Halse lindet sich eine kreisfttrmige, streifige Rtttung, welch^ 
sich in drei Hinge auflosen Jiisst, zwischen denen die Haut blass ist. Keiue 
deutliche Strangulationsfurche. An der Jinken Halsseite zwei kleine Ex- 
coriationen. Am rechten Obeischmkel, drei Querfinger unterhalb des Lig. 
Poupartii beiindet sich eine 2 cm lange lineare, weisse Narbe. Radialis 
eng. starker gespanht. Puls 90, regelmassig. Die Untersuchung der Kttrper- 
organe ergab nichts Abnormes, Urin sauer reagierend, frei von Eiweiss und 
Zucker. 

Aus dem Nervenstatus ist hervorzuheben: Pupillen mittelweit, gleich, 
reagieren auf Licht und Accommodation prompt und ausgiebig. Augen- 
bewegungen frei, Zunge gerade hervorgestreckt, in toto zittemdL Sprach- 
articulation langsam, ohne grobe StOrung. Armbewegungen werden sehr 
langsam imd unvollstandig ausgefuhit. Wird der Arm passiv bis zur 
Horizontalen gehoben, so wird er einige Minuten in dieser Stellung gehalten 
und sinkt dann langsam ohne Zittern herab. Kein Tremor. Active Be- 
wegungen der unteien Extremitaten werden nur langsam, zftgernd mit 
gennger Kraft und leiehtem ataktischem Sclnvanken ausgefiihrt, der Gang 
ist langsam, schleifend. Kniephanomen beiderseits leicht gesteigert, An- 
conaeus- und Acl illessehnenphanomen abgeschwacht, Hautretlexe lebhaft. 
Mechanische Muskelerregbarkeit gesteigert, cutane Beruhrungs - und 
Schmerzempfindlichkeiterhalten, Localisation nicht genau 
prilfbar. Druckpunkte: Supra- und Infraorbitalgegend anscheinend druek- 
empfindlich, Koptpercussion anscheinend nicht schmerzhaft, keine Spinal- 
irritation. Geruch, Geschmack, Gesichtsfelder nicht prlllbar, Gehdr an¬ 
scheinend ohne grobe Sttfrung. 

Psychischer Status: Gesichtsausdruck teilnahmlos, schl&frig, Patient 
liegt mit geschlossenen Augen zu Bett, reagiert nur auf mehrfaches An- 
rufen, indem er miide, langsam die Augen aufschlagt, vermag seinen 
Namen, Gebuitsjahr u. s. w. nicht anzugeben, seine sprachlichen Aeusse- 
rungen sind langsam abgerissen. 


F rage. 

Wie alt sind Sie? 

Wo befinden Sie sich? 

Ftthlen Sie sich krank ? 
Warum sind Sie im Lazaret? 

W arum ? 


Ant wo rt. 

Kami mich nicht erinnern, es ist 
sehr lange seit meiner Geburt. 

Im Lazaret. 

Xein. 

Die Matrosen haben mich ge- 
knebelt. 

Der Kapitan war auch dabei, man 
wollte mich aufs Schiff bringen. 
Der Pfarrer hat mich wieder frei 
gernacht. 

4 und dann kamen nodi 6. 

Schon l&nger. 

Weiss ich nicht. 

14 Tage. 

10. December. Er giebt an schlecht geschlafen zu haben, ist vOllig 
unorientiert, Aufmerksamkeit nur selten auf Augenblicke zu tixieren, all- 
gemeine motorische Hemniung. Status wie gestern. Patient ass vom 
ersten Tage an, wenn ihm Nahrung gereicht wurde. 

11. December morgens. Hat ruhig geschlafen, dauernd unorientiert; 
weiss seinen Namen nicht anzugeben. Sprachliche Aeusserungen sind nicht 
erh&ltlich, nimmt Nahrung zu sich. 

Abends plfltzlich etwas freier, sprachlich weniger gehemmt. giebt 
seinen Namen richtig an, glaubt im MiliUirlazaret in Jena zu sdn. Er 


Wieviel Matrosen? 

Wann ist das passiert? 
Warum im Lazaret? 

Wie lange sind Sie hier? 
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sei in milit&rischen Diensten, erinnert sich aber unter dem Arcbitekten F. 
gearbeitet zu haben, ist aber tiber die Zeitdauer seines hiesigen Aufenthalts 
vtillig unorientiert nnd Itlr die Vorkommnisse der letzten Tage voUkommen 
amnestisch. 

12. December. Gleiches Verhalten. Bei lingerer Unterredung wird 
Folgendes festgestellt: Er wei9S ietzt nicht, dass er sich in Jena befindet, 
glaubt bald in Frankfurt, Berlin, Darmstadt u. s, w. in Arbeit zu sein. Ein 
mm vorgehaltenes Zweimarksttlck betrachtet er lange, i ief seufzend, nimmt 
es endlich zwischen Daumen und Zeigefinger. Auf die Frage: 9 Was ist 
das?* antwortet er w ein Wappen®. Weitere Frage: „Was ist das fttr ein 
Gelds tick?* antwortet er: „Das ist kein Geld.® „Was so? st?“ „Ein Kreis.“ 
Auch ein ihm in die Hand gelegtes Zehn- resp. Zwanzigpfennigsttick be¬ 
trachtet er lange sinnend, erkennt es nicht als solchet*. 

Frage. Antwort. 


Frage. Antwort. 

Bei welchem Architekten sind Sie Architekt? 
besch&ftigt? 

Welchen Bau leiten Sie? Den Bau der Normannia. (Richtige 

Antwort.) 

In welcher Stadt? Die sind ja fortgezogen. 

In welcher Stadt bauten Sie das Das wird nicht gebaut. 

Haus? 

Wo wohnen Sie? Ich fahre nach Strassburg. 

Die Sensibilitatsprtifung ergiebt: Hypalgesie am ganzen Korper, 
Analgesie in den Extremit&ten; auf Durchstechen einer Haut- 
falte am linken Oberarm erfolgt keine Reaction. 

13. December. Aeusseres Verhalten kaum ver&ndert. Patient klagt 
tiber Kopfschmerzen in der rechten Stirnseite. 


Frage. 

Hatten Sie frtiher Kopfschmerzen ? 
Sind Sie krank? 

Wo sind Sie hier? 

In welcher Stadt? 

Wo waren Sie zuletzt? 

Was gemacht? 

Wo? 

Seit wann sind Sie krank ? 

Wie fing es an? 


Hatten Sie schon frtiher Kopf¬ 
schmerzen? 

Seit wann sind Sie ohrenleidend ? 
Haben Sie Ki&mpfe gehabt? 
Hatten Sie SchwindeT? 

Wie war es Ihnen am Sonntag? 


Haben Sie Bilder oder Gestalten 
gesehen ? 


Haben Sie den Befehl zu Hause? 


Antwort. 

Nicht so arg? 

Nur Kopfschmerzen? 

Weiss nicht. 

Weiss ich nicht, weiss nicht, wie 
ich hierher gekommen bin. 

In Jena. 

Gearbeitet. 

Normannenhaus. 

Seit Montag. 

Ich hatte kalt an den Fiissen, es 
wurde mir schlecht, ich hatte 
schlechten Geschmack im Munde, 
Kopfschmerzen, da legte ich mich 
nieder. 

Ja, auch im ganzen Kopf, das 
kam vom Ohrenleiden her. 

Seit ich beim Militar eintrat. 

Nie. 

Nein. 

Da war es mir schon nicht wohl, 
ich habe bis 12 Uhr mittags ge- 
schlafen. Nachmittags bin icn aus- 
gegangen, abends war ich im Restau¬ 
rant, trank zwei Gl&ser Bier, ein 
Glas Weissbier. Montag begannen 
die Fiisse zu frieien, ich wollte 
schlafen, es ging nicht. 

Getraumt habe ich viel, ich habe 
viele Eisenbahnztige gesehen, viele 
Geschirre fuhren vorbei. Ich habe 
den militarischen Befehl erhalten, 
einzurtlcken. 

Ich habe ihn nicht gesehen. 
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Analgesie dauert fort, kein Gaumenreflex, Wtirgreflex deutlich. 

Zwei Stunden nach dieser Unterredung erinnert sich Patient der- 
selben noch vollst&ndig, auch der PersQnlichkeiten, welche mit ihm ge- 
sprochen haben. 

Abends 6 Vs Uhr: Patient ist vollst&ndig klar, Gesicbtsausdruck ist 
ruhig. ernst. Er beantwortet alle Fragen, wenn auch langsam, so dock 
vSllig korrekt mit festem Tone, Er erzahlt se ; nen Lebensgang vollst&ndig 
geordnet. Einen Rummer, eine Gemtitserschtitterung vermag er nicht an- 
zugeben, berichtet, dass er den Wunsch habe, die Meisterprtifung bald zu 
machen, „da die AnsprUche doch naturgemass von Jahr zu Jahr hober 
wiirden und man demnnch mehr arbeiten milsse*. Er weiss, dass er sich 
in der Nervenklinik in Jena befindet, es ist ihm aber vflllig unverstandlich, 
wie er hierher gekommen sei. Seine Erinne run g schneidet scharf 
mit Mittwoch dem 8. Januar ab, die letzte klaro Erinnerung ist, dass 
sein Hauswirt ihm am Mittwoch Mittag Essen angeboten habe, das er 
zurtickwies, undeutlich aber erinnert er sich noch, dass er in der Nacht 
vom Mittwoch auf Donnerstag einige Mai aufgewacht sei „wohl deshalb, 
weil Studenten in der unten befindlichen Kneipe sangen und spielten*. Die 
Prttfung der 8ensibilit&t ergiebt jetzt folgendes: Die Bertlhrungs- und 
Schmerzempfindlichkeit ti berall intact, Localisationsf ehler 
die Norm nicht tib er s ch reiten d. 

14. December. Patient hat besser geschlafen, klagt jedoch morgens 
tlber diffusen Kopfschmerz. Gesichtsausaruck etwas mlide, leidend, klagt 
tlber schlechten 6eschmack im Munde. Er erinnert sich aller Einzelheiten 
des gestern Vormittag geitihrten Gespraches. „Der Warter sagt, ich ware 
seit Donnerstag hier, das kann aber nicht richtig sein.“ Frage: w Seit 
wann ist die Erinnerung zurtickgekehrt?** Antwort: w Seit gestern frtlh, 
wo mir der Herr Doctor auf die Schulter klopfte, da wachte ich auf. M Er 
frftgt, ob jemand seine Arbeit besorgt, damit nichts verpfuscht werde, 
„sonst mtlsste ich mal hingehen". Geldmtlnzen werden rasch richtig er- 
kannt, seine Antworten sind nach alien Richtungen durchaussinnentsprechend 
Gaumen- und Wtirgreflex normal, Kniephanomene nicht mehr gesteigert. 

16. December. Schlaf bis morgens 3 Uhr ungestflrt, wacht dann 
wegen Kopfschmerzen auf, welche Tags tlber anhalten. Psychisch voll- 
standig frei. Giebt retrospectiv den Beginn seiner Erkrankung und alle 
Einzelheiten richtig an bis zum Mittwoch Abend. Er schildert, dass er 
sich am Sonntag bereits nicht wohl geftihlt habe. Am Montag habe er 
noch gearbeitet, aber bereits ausserordentlich heftigen Kopfschmerz und 
Frostgefiihl gehabt. Am Montag Abend sei er zeitig zu Bett gegangen, 
Dienstag und Mittwoch sei er auf seinem Zimmer gewesen und habe meist 
zu Bett gelegen. Alle Versuche durch Suggestivfragen Erinnerungsbilder 
ftlr die Vorgftnge der folgenden Tage zu wecken, sind erfolglos. Fttr die 
Zeit vom Mittwoch den 8. December abends bis zum 13. December frtlh 
besteht absolute Amnesie. 

In den folgenden Tagen erholt er sich schnell, der Kopfschmerz 
schwindet. Internsenz ohne jede St6rung, giebt tlber seine oerufliche 
Thfttigkeit klar und eingehend Auskunft, die Dtlcke in seinem Ged&chtnis 
bieibt v5llig unverflndert. Er wird am 24. December entlassen. 

Ich kann mich auf wrenige epikritiscke Bemerkungen be- 
schranken, da die Uebereinstimmung des vorstehenden Krankheits- 
falles mit dem von Ganser mitgeteilten wohl keinem Zweifel 
nnterliegt. Auff&llig ist nur der Umstand, dass die Sensibilitats- 
stdrungen und die Hyp- resp. Analgesie erst walirend der 
klinischen Beobachtung am dritten Tage des Anstaltsaufenthalts 
von mir festgestellt werden konnte. Die erste TJntersuchung des 
Patienten bei seiner Aufnahme ist gemeinsam von zwei Aerzteji 
(dem Abteilungsarzt und einem Yolontararzt) ausgefuhrt 
worden, sodass ein Zweifel an der Richtigkeit des Befundes 
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kaum statthaft ist. Ich will nur bemerken, dass die genannte 
Befragung seines Yaters und seiner Brfider keinerlei Anhalts- 
punkte fur die Annahme einer epileptischen Erkrankung er- 
geben hat. Die Sensibilitatsstorungen, die Druckpunkte, das 
Fehlen des Gaumenreflexes rechtfertigen die Annahme eines 
hysterischen Krankheitszustandes. Aetiologisch ist der Fall 
unaufgeklart. Beim Fehlen aller hysterischen Antecedentien 
(einsehliesslich der erblichen Belastung) kann nur an eine be- 
sondere Form der Autointoxication gedacht werden, welche 
vom Intestinaltractus aus infolge einer Yerdauungsstorung statt- 
gefunden hat. Daffir sprechen die initialen Symptome, welche 
der psychischen Storung voraufgegangen sind. Ueber die 
Motive des Suicidiumversuches ist bei der vblligen Amnesie 
des Patienten fur die Zeit seiner psychischen Erkrankung nichts 
zu eruieren. Wohl aber konnte die Frage aufgeworfen werden, 
ob der eigenartige Dammerzustand mit nachfolgender Amnesie 
erst durch den Strangulationsversuch verursacht wurde. Indes 
ist auch diese Annahme in Betracht des Verlaufes und des 
Verhaltens der Sensibilitatsstorungen zu verwerfen. 


Die Tabes dorsalis. 

Sammel-Referat iiber Arbeiten aus den Jahren 1894—1897 (cr. Mai). 

Von 

Dr. S. KALISCHER 

in Berlin. 


Wenn wir nach den Ursachen fragen, die in den letzten Jahren 
ziemlich plotzlich zu erneuten Untersuchungen und Porschungen fiber 
das Wesen der Tabes dorsalis drfingten, so dfirften mehrfache Grfinde 
ausschlaggebend sein. Einmal war die schnelle Ffirderung der Lehre 
von den Erkrankungen der peripherischen Nerven ein Anlass, auch 
bei der Tabes den extraspinalen und peripherischen Teilen des Nerven.- 
systems mehr Aufraerksamkeit zuzuwenden. Sodann mussten die 
VervoUkommnungen und Errungenschaften in den histologischen 
Untersuchungsmethoden und in der feineren Structur des Nerven- 
systems natfirlich auch ffir die Tabes Verwendung linden und zu 
einer Revision der bisherigen Anschauungen ftthren; und endlich 
wurde die Lehre von den Neuronen und Nerveneinheiten .auch zur 
Erkl&rung des tabischen Processes herbeigezogen. Vielfaph wurden 
dabei bekannte Thatsachen und Erscheinungen nur mit anderen Be^ 
griffen, Einteilungen, Nomenclaturen belegt, ohne dass wir fiber 
die Ursachen, die Natur, den ersten Beginn des Krankheitsprocegses 
wirklich Aufklftrung erhielten. Wie mannigfach noch die Anschauungen 
daruber sind, zeigen die folgenden Berichte. 
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A. 

Die Pathologic und das Wesen der Tabes. 


1) 

2 ) 

3) 

4 ) 

5) 

6 ) 

7 ) 

8 ) 

9) 

9<i) 

10 ) 
11 ) 
12 ) 
13 ) 


v. Leyden, Die neuesten Untersuchungen (iber die pathologische 
Anatomie und Physiologie der Tabes. Zwei Vortrage. Zeitschr. f. 
klin. Med., Bd. 25, 1894. 

v. Leyden, Das gleiche Thema in den Verhandlungen der Berliner 
Gesellschaft flir Psychiatric und Nervenkrankheiten vom 13. November 
und 11. December 1893 mit Discussion (Hitzig, Oppenheim). 

H. Oppenheim, Zur pathologischen Anatomic der Tabes. Berl. klin. 
Wochenschr., No. 30, 1894. 

P. Marie, De Torigine exogene ou endogfene des lesions du cordons 
posterieurs 6tudiees comparativement dans le tabes et le pellagre. 
Sem. med f ., 1894, No. 3. 


P. Marie, Etude comparative des lesions medullaires dans la paralysie 
generale et dans le tabes. Gaz. des hdp., 1894. 10. janvier. 

Goldscheider, Zur allgemeinen Pathologie des Nervensystems. Berl. 

klin. Wochenschr., 1894. No. 18 u. 19. 

G. Marinesco, Theorie des neurones. Application au progressus de 
degenerescenee et d atrophie dans le svsteme nerveux. Presse med., 
1895. 

G. Marinesco, Lesions des cordons posterieurs d’origine exog&ne. 
Atlas der pathologischen Histologie des Nervensystems, redigirt von 
Babes, 1890, 1. Lieferung. 

G. Marinesco, Pathologie des collaterals de la rnoelle epintere* 
Bulletins et meraoires de la soc. med. des hop. Paris 0. mars, 1896. 

Souques et Marinesco, Degeneration aseendante de la rnoelle! 
Presse med., 1895. 

Klippel. Les neurones; les lois iondamentales de leur degenerescenccs. 
Arch, de Neurol., 1896, I, 6 

Moxter. Beitrag zur Auffassung der Tabes als N'euronenerkrankung. 

Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 23, 1895. 

E. De Massary, Le tabes dorsalis; degenerescenee du protoneurone, 
centrip&te. These. Paris 1896. G. Carre. 

H. Rosin, Ein Beitrag zur Lehre von der Tabes dorsalis. Zeitschr. 
f. klin. Med., Bd. 30, H. 5 u. 6, 1896. 


14) E. Flatau, Ueber die Veranderungen des rnenschlichen Riickenmarks 

nach Wegfall grOsserer Gliedmaassen. Vortrag im Verein ftir Innere 
Medicin, 29. Marz 1897. Discussion (Goldscheider, Oppenheim, 
v. Leyden) 5. April 1897. 

15) J. Pal, Multiple Neuritis und Tabes. Vortrag auf der Versammlung 

deutscher Naturforscher uni Aerzte in Wien 1894 und Wiener 
Medicin. Blatter 1895, No. 39. 

16) K. Gum pertz, Zur Pathologie der Hautnerven. Neurol. Centralbl., 

1896. No. 16. 

17) K. Gum per tz, Hautnerveribelunde bei einigen Tahesfallen. Vortrag 

in der Berliner Gesellschaft fur Psychiatric und Nervenkrankheiten, 
8. Marz 1897. 

18) H. Stroebe. 1. Ueber Veranderungen der Spinalganglien bei Tabes 

dorsalis, Centralbl. f. Allgem. Pathologie und patholog. Anatomie, 
1894, Bd. 5. 2. Vortrag auf der Versammlung deutscher Naturforscher 
und Aerzte, Wien 1894. Discussion (Chiari, Loewit). 

1Sa) Babes et Kremnitzer, Lanatomie microscopique des ganglions 
spinaux et la pathogenic du tabes. Archives des scienc. med., 1895, 


No. 2. 


19) E. Lugaro, Sulle alterazioni delle collide nervose dei gangli spinali 

in seguito al taglio della branca periferica o centrale del loro pro- 
longamento. Riv. di Pat. nervosa e mentale, Vol. I, fasc. 12, 1896. 

20) M. v. Lenhossek, Ueber den Bau der Spinalganglienzellen des 

Menschen. Arch. f. Psychiatrie, Bd. 29, Heft 2, 1897. 
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21) G. Marinesco, Sur une particularity de structure des cellules de la 

colonne de Clarke et sur l^tat des cellules dans le tabes simple 
et dans le tabes associe k la paralvsie generate. Revue Neurolog., 
No. 21, 1896. 

22) H. Obersteiner und E. Redlich, Ueber Wesen und Pathogenese 

der tabischen Hinterstrangsdegeneration. Arbeiten aus dem Institut 
fllr Anatomie und Physiologie des Centralnervensv stems. Wien 1894*. 

23) J. Nageotte, La lesion primitive du tabes. Bull de la Soc. anat., 

1894, November-December. 

24) H. Obersteiner, Bemerkungen zur tabischen Hinterwurzelerkrankung. 

Arbeiten aus dem Institut fllr Anatomie und Physiologie des Centrai- 
nervensvstem^. Wien 1894. 

25) J. Nageotte, Etude sur un cas de tabes uniradiculaire chez un para- 

lytique general. Revue Neurol., Ill, 1895, No. 12—14. 

26) J. Nageotte, Etude sur la myningo-myelite diffuse dans le tabes et 

la paralysie generale et la syphilis spinale. Arch, de Neurol.. 1895, 
No. 30. 

27) E. de Massary, Sur quelques modifications de structure constantes 

des racines spinales. Revue Neurol., 1895, No. 24. 

28) P. Marie, Sur l’incougruence entre les lesions des fibres radiculaires 

intramedullaires et les lesions des troncs des racines. Bulletins et 
Memoires de la Soc. med. des Hop. de Paris, 20. Juli 1894. 

29) Fr. Siebert. Die Eintrittsstellen der hinteren Wurzeln ins Rtickenmark 

und ihr Verhalten bei Tabes dorsalis. Inaugur.-Dissert. Mlinchen 1895. 

30) E. Schwarz, TTeber chronibche Spinalmeningitis und ihre Beziehungen 

zum Symptomencomplex der Tabes dorsalis. Zeitschr. fllr Heilkunde, 
1897, Bd. 18. 

31) E. Schwarz, Vortrag und Discussion in der Gesellschatt der Aerzte 

in Wien, 23. October 1896. Discussion (Paltauf, Redlich, Obersteiner). 

32) Fr. Pick, Ueber Tabes mit Meningitis. Vortrag im Verein fOr 

Psychiatrie und Neurologic. Wanderversammlung 1895, Prag. Dis¬ 
cussion (Obersteiner, Redlich). 

33) F. Pineles, Tabes incipiens. Vortrag Wiener Medicinischer Club, 

13. M&rz 1895. Discussion (Obersteiner, Schlesinger, Biedl). 

34) F. Pineles, Die Veranderungen im Sacral-und Lendenmarke bei Tabes 

dorsalis nebst Bemerkungen liber das dorso-mediale Sacralbttndel. 
Arbeiten aus dem Institut ilir Anatomie und Physiologie des Central- 
nervensystems. Wien. Heft 4, 1896. 

35) C. Mayer, Zur pat.hologischen Anatomie der RllckenmarkshinterstrSnge. 

Jahrblicher fllr Psych, und Neurol., 1894, Bd. 13. 

36) E. Mllnzer, Zur Lehre von der Tabes dorsalis. Prager Med. Woch., 

1894, No. 13 u. 14. 

37) Coleman and O'Sullivan, Locomotor ataxy. Brit. med. Journ., 

17. April 1897. (Anatomischer Beiund eines Tabesfalles ) 

38) Zeri, Sulle alterazioni dei centri nervosi nella tabe. Rivista sperimentale 

di freniatria, Bd. 21, p. 580. 

39) M. Weil, Ein Fall von Tabes incipiens. Arch. f. Psych., Bd. 26, Heft 3. 

40) Oppenheim und Grabower, Ueber einen Fall von Tabes dorsalis 

mit Bulbarsymptomen. Zeitschr f. Nervenheilk., Bd. 9. 

41) R. Cassirer und A. Schitf, Beitr&ge zur Pathologic der chronischen 

Bulbiirerkrankungen. Arbeiten aus dem Laboratorium des Prof. Dr. 
Obersteiner. Wien 1896. 

42. H. Obersteiner, Hemiatrophie der Zunge bei Tabes mit Bulb&r-Er- 

scheinungen. Vortrag. Versammlung deutscher Naturforscher und 
Aerzte, wien 1894. 

43. H. Schlesinger, Beitr&ge zur Klinik und pathologiscben Anatomie 

der Kehlkopfstorungen bei Tabes dorsalis. Wiener klin. W r ochen- 
schrift, 1894, No. 26J27. 

44. G. Pacetti, Sulle lesioni del tronco dell’ encefalo nella tabe. Rivist. 

speiim. di Freniatria e di Med. leg. Vol. XX, 1895. 
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45. Dejbrine et P6tr4en, Sur un cas d’ophthalmopl6gie interne totale 

et de paralysie laryngique relevant d'une nevrite peripherique k marche 
rapide chez un malade atteint de Tabes au debut. Compt. rendus 
hebdomad., 1896, No. 27. 

46. N. Popow, Beitrag zur Kenntnis der Sehnervenveranderungen bei 

Tabes dorsalis. Deutsche Zeitschril't fllr Nervenheilkunde, Bd. IV. 

47. Wagenmann, Schwund markhaltiger Nervenfasern in der Retina in 

Folge von genuiner Sehnervenatrophie bei Tabes dorsalis. Archiv 
fttr Ophthalmologic, Bd. 40, H. 4. 

48. Schlagenhaufer, Anatomisctie Beitrftge zum Faserverlauf in den 

Sehnervenbahnen und Beitrag zur tabischen Sehnervenatrophie. 
Arbeiten aus Prot. Obersteiners Laboratorium, 1897. 

49. F. Pineles, Zur pathologischen Anatomie der reflektorischen Pupillen- 

starre. Arbeiten aus dem Laboratorium der Prof. Obersteiner. Wien 
1896, H. 4. 

50. Schanz, Drei Fftlle einseitiger reflektorischer Pupillenstarre. Archiv 

fUr Augenheilkunde, Bd. 31. 

51. Jellinek, Ueber das Verhalten des Kleinhirnes bei Tabes dorsalis. 

Deutche Zeitschrift fttr Nervenheilkunde, VI. Bd., 3. u. 4. H.. 1895. 

52. H. E. Hering, Ueber centripetale Ataxie. Prager med. Wochenschr.. 

1896, No. 41/42. 

Weitere Arbeiten ttber pathologisch-anatomische Verftnderungen bei 
Tabes sind zu finden unter Aetiologie (Tabes und Syphilis) und untcr 
Symptomatologie (Tabes und Dementia paralytica). 

v. Leyden (1) giebt zun&chst eine historisch-kritische Uebersicht 
iiber seine eigenen Arbeiten, wie ttber die Forschungen anderer 
Autoren aus den letzten Jahrzehnten. Bereits im Jahre 1863 be- 
trachtete v. Leyden die Tabes als eine eigentttraliche Degeneration 
der Nerveneleraente, welche sich auf die sensiblen Elemente des 
Rttckenmarks erstreckt und nach der Function der betreffenden Fasern, 
also aufsteigend sich verbreitet; die regelm&ssige Beteiligung der 
hinteren sensiblen Wurzelfasern wurde ebenfalls von v. Leyden her- 
vorgehoben, und die Bedeutung derselben fttr die Tabes schon da- 
mals gewttrdigt. Diese Priorit&t v. Leyden’s wurde auch in neuerer 
Zeit von Redlich, P. Marie und anderen anerkannt. Dejerine 
jedoch, der ebenfalls die Degeneration der Hinterstr&nge bei der 
Tabes als eine secund&re, entsprechend der Verbreitung der Fasern 
der hinteren Wurzeln bezeichnete, ste-’lte diese Ansicht gewisser- 
massen als neue und eigene hin. v. Leyden hat auch daraals 
bereits die peripherischen Nerven und die Spinalganglien untersucht, 
doch hat er sich nicht klar darttber ausgesprochen, ob die Tabes 
sich von der Peripherie aus entwickele. Es folgten dann die Arbeiten 
ttber den Aufbau, Zusammenhang und die Function der hinteren 
Wurzeln und der Hinterstr&nge. Zu dieser Zeit war die Auffassung 
der Tabes als Systemerkrankung, die v. Leyden bekanntlich energiseh 
bek&mpft, die herrschende. — Nach P. Marie und anderen soil aber 
die Degeneration der hinteren Wurzeln nicht der prim&re Ausgangs- 
punkt der Tabes, sondern eine secund&re sein, und zwar entstehe 
sie von der Peripherie aus oder durch die prim&re Erkrankung des 
trophischen Centrums der sensiblen, hinteren Wurzeln d. h. der 
Spinalganglien. Wenn auch die letzteren von Wollenberg, Gold- 
scheider und anderen in raehr, minder starkem Grade bei Tabes 
ver&ndert gefunden wurden, so neigt v Leyden doch mehr der 
Annahme zu, dass die Tabes durch eine Erkrankung der peripheren 
Nerven, d. h. von der Peripherie her entstehe. Dass man die peri- 
phere Entstehung resp. die Erkrankung der sensiblen Nerven wieder- 
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urn als secundfire Folge der Veranderung der Spinalganglien auffaese, 
erscheint v. Leyden desbalb nicht angebracht, weil die nicht seltene 
gleichzeitige Erkrankung der motorischen Nerven ebenfalls fur die 
periphere Entstehung spricht und dadurch nicht erklfirt w.erden 
kdnnte. Immerhin erscheint es auch v Leyden noch unaufgeklftrt, 
vvarum die Neuritis bei der Tabes so regelmfis6ig und constant nach 
oben fortschreitet und auf das Rtickenmark iibergreift. 

Hitzig(2) halt die Anaicht v. Leyden’s, dass der Ursprung der 
Tabes extraspinal und zwar peripher vom Spinalganglien zu suchen 
sei, nicht fur haltbar. Wie schon Redlich hervorhob, ist in frischen 
Fallen die intraspinale Erkrankung oft viel ausgesprochener als die 
Erkrankung der correspondierenden Wurzeln. Dazu kommt, dass der 
aus dein Ganglien austretende sensible Nerv auch in alteren Fallen 
haufig intact gefunden wurde Der Vergleich der Rtickenmarksbefunde 
bei Ergotin-Vergiflung und Pellagra, sowie die Beteiligung peripherer 
und centraier Nerven und Centren an der Erkrankung, weisen mit 
Entschiedenheit darauf hin, dass die Entstehung der Tabes auf eine 
Schadliehkeit (Gift) zuriickzufiihren ist, das zwar eine besondere 
Affinitat zu den hinteren Wurzeln, in ihrem extramedullaren Verlauf 
habe, aber alle anderen Elementarteile und Provinzen des Nerven- 
systems mit ergreifen kbnne. Die anatomische Pathogenese sei 
kaum zu besprechen, ohne auf die Aetiologie einzugehen, die 
v. Leyden nicht beriihrte und Hitzig in einer bald folgenden 
Arbeit (90) eingehend erdrtert. 

Oppenheim (2) weist im Anschluss an v. Leydens Vortrag auf 
die totale Degeneration der hinteren Wurzeln und der markhaltigen 
Fasern des Spinalganglions hin, wie or und Siemerling sie 1885 in 
Fallen von vorgeschrittener Tabes fanden, auch waren die Zellen des 
Spinalganglions in ahnlicher Weise wie bei Wollenberg zwar ver- 
andert, aber nicht in so hohem Grade, dass man hier den Ausgang 
des tabischen Processes suchen musste. Wichtiger erschien ihm der 
Befund in einem anderen Falle von Tabes mit Trigeminusanasthesie; 
hier bestand ausser der Degeneration der sogenannten aufsteigenden 
(spinalen) Wurzel des Quintus auch eine Atrophie der Zellen und 
Fasern des Ganglion Gasseri, also des trophischen Centrums fur diese 
Wurzel. Diese Veranderungen bilden eine bemerkenswerte Analogie 
zu den Spinalganglien und den hinteren Wurzeln. Wenn nun auch 
die gefundenen Veranderungen der trophischen Centren (Spinal- 
ganglienj nicht hochgradig sind, so kCnnte die Degeneration der 
Hinterstrange doch eine seeundare sein, indem secundare Degene- 
rationen nicht selten entfernt und distal vom trophischen, structurell 
noch nicht veranderten Centrum zuerst sichtbar werden. Oppenheim 
weist hier ferner, ebenso wie in einer eigenen Arbeit (3), darauf hin, 
dass er bei Tabes gelegentlich auch die sogenannten Reflexcollateralen 
(d. h. die aus den hinteren Wurzeln ins Vorderhorn ziehenden Fasern) 
degeneriert fand, wahrend diese Faserziige bei Fallen von amyo- 
trophischer Lateralsklerose und Poliomyelitis unter den zu Grunde 
gegangenen iibrigen Vorderhornfasern auffallend gut erhalten waren. 

P. Marie (4) erklart den tabischen Process fur einen exogenen, 
der anolog ist der secundaren Hinterstrangsdegeneration nach Er¬ 
krankung der hinteren Wurzeln. Das Gebiet des Austritts der hinteren 
Wurzeln, das dem mittleren Drittel der Innenseite der Hinterhbrner 
direct anliegt (Zone cornu-radiculaire) ist das primar afficierte. 
Sind bloss die hinteren Wurzeln der Lendengegend befallen, so ist 
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in der entsprechenden Hdhe nur die hintere Wurzelzone erkrankt; 
und diese degenerirte Partie schiebt sich weiter oben immer mebr 
nach innen, so dass sie im Dorsalteil in der Mitte des Burdach- 
schen, im Cervicalteil ausschliesslicb innerhalb des Goll’schen 
Stranges sich findet. Sind die hinteren Wurzeln auch in den Ubrigen 
Hohen ergriffen, so wird bier demgemilss neben einer Degeneration 
innerhalb der Burdach’schen und Goll’schen Strange auch eine 
solche der hinteren Wurzelzone vorhanden sein. Iui Gegensatz zur 
Tabes ist die Ruckenmarkserkrankung bei der Pellagra nacb den 
Arbeiten von Bouchard, Tonnini, Belmondo, Tuczek als ein 
endogener, im Mark selbst entstehender Process anzusehen, der auch 
andere Strange ergreift, in den Hinterstrangen eine andere Verteilung 
zeigt, sowie die hintere Wurzelzone intact lasst. Ferner bleibt die 
Lissauer’sche Randzone und das aus den hinteren Wurzeln hervor- 
gehende Nervennetz der Clarke’schen Saulen bei der Pellagra im 
Gegensatz zur Tabes unversehrt, dagegen sind befallen eine Zone 
langs der hinteren Peripherie der Medulla (Zone radiculaire posterieure 
interne) 60 wie eine hinter der Coramissura posterior gelegene Partie 
(Zone cornu-commissurale), die aber die Coramissur und die Hinter- 
hdrner selbst nicht erreicht resp. beriihrt und endlich ein parallel 
den Hinterhdrnern sich erstreckendes Gebiet in Form eines schmalen 
Streifens, der weder die hintere Commissur, noch die Hinter- 
hdrmr oder die hintere Langsfurche oder Peripherie erreicht, (De¬ 
generation en virgule) Primar seien bei der Pellagra die bei der 
grauen Substanz gelegenen Hinterstrangszellen erkrankt, ahnlich wie 
die Seitenstrangszellen bei der amyotrophischen Lateralsklerose. — 
In einer weiteren Arbeit (5) vertritt Marie die Anschauung, dass die 
Riickeninarksveranderungen bei der progressiven Paralyse ebenfalls 
endogenen Ursprungs sein, wie bei der Pellagra, abgesehen von den 
seltenen Fallen, in denen echte Tabes (endogenen Ursprungs) neben 
echter Paralyse besteht. — 

Goldscheider (6) schliesst sich zunachst der Anschauung 
Marinesco’s an, dass die sogen. trophisclien Centren, also auch die 
Spinalganglien keine rein automatischen Centren seien, sondern eines 
Zuflusses von peripheren Reizen bedurfen, um ihre ernahrende und 
die Structur conservierende Function dauernd zn erhalten. Des 
Weiteren erdrtert Goldscheider die Lehre von den Neuronen. Die 
Tabes ist als degenerative Erkrankung der direct sensiblen Neurone 
aufzufassen. Das direct sensible Neuron (Kolliker) oder das sensible 
Neuron erster Ordnung (Waldeyer) besteht bekanntlich aus der im 
Spinalganglien gelegenen Ganglienzelle und ihrem T-fOrmig geteilten 
Nervenfortsatz, dessen einer Teil an der Peripherie (Haut) endet, 
wahrend der andere zur Hinterstrangfaser wird und in der grauen 
Substanz mit einem Endbaumchen endigt. Welcher Teil des Neurons 
zuerst erkranke, ob die peripherische sensible Nervenfaser, ob die 
hintere Wurzel, ob primar die Ganglienzelle in ihrer nutritiven 
Kraft gcschadigt wird, ob endlich das ganze Neuron an verschiedenen 
Stellen gleichzeitig erkranke, lasst Goldscheider unerortert. Ein 
in der Circulation befindliches schadliches Agens kann das Neuron 
im Ganzen alterieren und wird unter Uinstanden dort am ehesten 
anatomische Degenerationen hervorbringen, wo der nutritive Einfluss 
der Ganglienzellen am schwachsten sich geltend macht, d. h. an den 
distalen Teilen des Neurons. Aber auch der Ursprung der Tabes 
aus der Peripherie erscheint mbglich, wenn durcli den Ausfall der 
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functionellen Erregungen von der Peripherie der nutritive Einfluss 
der Ganglienzeile auf das ganze Neuron erlischt. — 

Marinesco (7) hebt hier ebenfalls hervor, dass das Neuron von 
seiner Thatigkeit Jebt und diese seine functionelle und anatomische 
lategritat abh&ngt von der Integritat all seiner Teile und der den 
functionellen Erregunge'n zufiihrenden Neurone. Wird ein sensibler 
Nerv (Spinalnerv) in seinem Verlauf unterbrochen, so verfallt das 
regulierende trophische Centrum, das Ganglion spinale, es kommt zu 
einer Unterern&hrung im ganzen sensiblen Neuron mit Atrophie der 
Ganglienzeile (prirnttre Neurondegeneration oder Neuronatrophie); 
secundUr entsteht daraus eine Reihe von Ver&nderungen im Riicken- 
raark (secundftre Neuronatrophie). Die Tabes (8), eine LRsion des 
directen sensitiven Neurons, hat wahrscheinlich ihren Beginn in dem 
intraspinalen Teil dieses Neurons, d. h. in den Collateralen der 
hinteren Wurzeln oder vielleicht auch in den Zellen des Spinal- 
gangiiens. Marinesco verwirft energisch die Hypothese der Ent- 
stehung der Tabes aus interstitiellen Processen, die Dejerine in der 
urspriinglichen Sclerose der Geffisse, Obersteiner und Redlich in 
einer primfiren Wucherung des die hinteren Wurzeln umgebenden 
Piamater-Hings suchen, wahrend Nageotte eine prim&re Compression 
der hinteren Wurzeln durch interstitielle Wucherungen vertritt Bei 
der Tabes (9) ist die Degeneration der Collateralen proportional der 
Entartung der hinteren Wurzeln und Strange und tritt stets sehr 
frtihzeitig auf, namentlich an den Collateralen zu den Clarke’schen 
Shulen und zu den Vorderhornzellen. Bei den Affectionen der Hinter- 
strfinge endogenen Ursprungs sind im Gegensatz hierzu die collateralen 
und hinteren Wurzeln intact. Zu gleichen Resultaten kommen Souques 
und Marinesco (9a). Auch Klippel (10) fasst die Tabes als Er- 
krankung des ersten Neurons resp. des Teleneurons auf und erOrtert, 
wie die Erkrankung eines Neurons das benachbarte beeinflusst und zu 
einer retrograden Degeneration resp. Atrophie des eigenen und des be- 
nachbarten Neurons fiihren kann. An der sensiblen Bahn von der 
Hirnrinde (dem Archineuron) bis zur Peripherie (Teleneuron) sind 
mindestens drei, nicht. aber noch mehr Neurone beteiligt. Diese 
Neurone kOnnen nebeneinander oder nacheinander erkranken. 
Moxter (11) kommt nach anatomischer Untersuchung eines nicht 
zweifello8en Falles von Tabes (tertihre Lues, Arteriosklerose, chronische 
Leptomeningitis) zu dem Schlusse, da6S der tabische Process in be- 
stimmten Neuronensystemen localisiert ist; er beginnt in dem 
ausseihaib der Centralorgane gelegenen Teil derselben und strahlt 
von da in das Nervensystem ein. Die Verflnderungen der Retina (es 
lag Sehnervenatrophie und Erblindung vor) und des Sehnerven 
waren auf die aus den Zellen der Ganglienzellenschicht mit ihren 
Axencylinderfortsfttzen bestehenden Neurone beschrfinkt, ebenso wie 
im Riickenmark die zu den Spinalganglienzeilen gehOrenden Neurone 
erkrankt waren: wie hier, so beginnt auch der Process am Sehapparat 
in der Peripherie, um nach dem Centralorgan fortzuschreiten. Zu 
ahniichen Resultaten kommt De Massary (12) nach anatomischer 
Untersuchung eines einschlHgigen Falles. Er hebt das diffuse Auf- 
treten des tabischen Processes an Him- und Riickenmark hervor und 
warnt vor alien Theorien, die eine interstitielle Erkrankung oder eine 
localisierte Ursache (in den Meningen oder Wurzeln) befQrworten. 

Die Tabes ist nach Marinesco eine degenerative Affection des 
eentripetalen Protoneurons; und zwar bildet das centripetale Proto- 
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neuron den ersten Teil aller sensiblen und sensitiven Organe und 
bestebt aus den spinalen Wurzeln aller Bensiblen und eeneoriscben 
Nervenbahnen. Embryologie wie Teratologie weiaen auf die Autonomie 
dieser centripetalen Neurone hin; sie haben eine ererbte Oder er- 
worbene Anlage zur Erkrankung und beginnt der primEre Process in 
einem Teile des anatomisch und functionell zusammengehbrigen 
Protoneurona (spinale Wurzeln, peripherisches Neuron, Spinalganglien). 
Rosin (13) teilt einen Fall von Tabes dorsalis incipiens, der init 
Phthisis puluionum compliciert war, init eingehendem anatomischen 
Befunde mit. Dieser envies einen einfachen Ausfall von Nerven- 
substanz, ein Zugrundegehen von Nervenfasern in den hinteren Wurzeln 
und im RQckenmarke ohne alle entzUndlichen Reizerscheinungen, 
Gefftssalterationen u. s. w. Das Riickeninark war dort, wo gesunde 
Wurzeln eintreten, in seinen Wurzelzonen annilhernd gesund, wfthrend 
da die Affection am stErksten war, wo eine stark afficierte Wurzel 
soeben in das Riickeninark eingetreten war; nur diejenigen Nerven- 
fasern sind degeneriert, die deni extra- und intramedullftren Wurzel- 
gebiet der hinteren Dorsalnervenwurzeln angehOren. Nur an conti- 
nuierlichen Seriens< hnitten kann man wahrnehmen, dass die Ver- 
finderungen im Riickeninark immer denjenigen der zugehOrigen 
hinteren Wurzeln entsprechen, was besonders fur die Wurzeleintritts* 
zone, die Bandelettes externes gilt. Die vorgeschrittene Tabes unter- 
scheidet sich von der beginnenden nicht durch das Hinzutreten 
anderer bisher intacter Partien der Hinterstrilnge oder anderer Systeme, 
sondern lediglich durch die Degeneration einer weit grOsseren An* 
zahl der hinteren Wurzelfasern und die demgemEss auftretenden 
FolgezustEnde in den HinterstrEngen. Die Tabes ist, wie Rosin 
hervorhebt, weder eine Riickenmarks- noch eine Gehirnkrankheit 
(Je ndrassik), sondern eine Degeneration des ersten Neurons der 
sensiblen Leitungsbahn. Der tabische Process beschrEnkt sich jedoch 
nicht immer auf das erste sensible Neuron. In vorgeschrittenen 
Fallen kann er auch auf ein zweites sensibles Neuron oder auch auf 
das erste motorische Neuron iibergehen. Die eigenartige symmetrische 
Felderung, welche nicht selten in den Hinterstrangen des Riickenmarks 
den Schein erweckt, als ob mehrere combinierte Fasersysteme erkrankt 
seien, entsteht nur durch eine symmetrische und zugleich einzelne 
Rtickenmarkssegmente iiberspringende Erkrankung der Neurone. — 
Der Fall R’s., wie der oben beschriebene Moxter’s betreffen beide 
eine Tabes incipiens init Erhaltensein der Patellarreflexe und Freibleiben 
des Lendenmark8 von der tabischen Erkrankung. In beiden fanden 
sich acute Erweichungen kleineren und grOsseren Umfangs in der 
weissen und grauen Substanz des untersten RUckenmarkteils. — 
Flatau (14) berichtet iiber zwei Falle von Amputationen mit auf- 
steigender Degeneration und Ganglienzellenveranderungen in den 
motorischen und sensiblen Neuronen. In einem Falle bestaud zugleich 
ein Tumor der Cauda equina. Im Anschlusse an diesen Vortrag weist 
v. Leyden abermals auf die Entstehung der Tabes durch SehEdlich- 
keiten hin, welche den Menschen in seinen peripheren Nerven treffen, 
und flndet eine Bttitze fur diese Anschauung in den Befunden Flatau’s 
und Gumpertz’ (16). Demgegeniiber wirft Oppenheim die Fragen 
auf, warum denn die Polyneuritis nie in Tabes iibergehe und, ob denn 
als sicher feststeht, dass das Marchi’sche Verfahren, das Flatau 
seinen Untersuchungen zu Grunde legte, nur pathologische VorgEnge 
und Zustande kenntlich mache. Die Osmiums&ure, der Hauptfactor 
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bei dem Marchi’schen Verfahren, fiihre auch bei gesunden Tieren 
leicht zur Annahnie pathologischer Zustande im Centralnervensystem. 
Der erste Einwand Oppenheim’s fand weder eine Entkraftung durch 
v. Leyden's BemerkuDg, dass die Polyneuritis eine acute und sub¬ 
acute Affection sei, die stets in Heilung iiberginge und gar nicht erst 
eine Wirkung auf die Ganglienzellen ausuben kdnne, noch durch die 
Beobachtung Golclscheider’s, der in zwei Fallen von Polyneuritis 
Veranderungen im Ruckenmark sab, die der Tabes „ahnlich“ waren. 
Was den zweiten Einwand Oppenheim’s nnbetrifft, so musste 
Flatau die Berechtigung desselben zum Teil zugestehen; doch hat 
die Marchi’sche Methode das fiir sich, dass sie in einem bestimmten 
friiheren Stadium einen Zerfall des Myelins bereits nachweise, wo die 
Weigert’sehe Methode nicht ausreicht. — Pal (15) vertritt ahnlich 
wie v. Leyden die Ansicht, dass man sicher die Tabes auf dem 
Wege eines multiplen neuritischen Processes entstanden deuten musse; 
haufig finde man klinisch 60 wohl wie anatomisch Uebergange, und 
es kamen Allgemeinerkrankungen und toxische Ursachen in Frage, 
die bald peripher bald central, bald an beiden Stellen gleichzeitig ein- 
setzen. Pal will die toxischen Ruckenmarkserkrankungen (bei 
Pellagra, Ergotismus, pernicidser Anamie) von der Tabes nicht scharf 
trennen; auch hier seien oft die hinteren Wurzeln miterkrankt. In deu 
von ihm mitgeteilten Fallen von Blei-Intoxication und von multipler 
Neuritis mit disseminierter Myelitis (aus unbekannter Ursache) lagen 
zwar Wurzel- und Hinterstrangsaffectionen vor; allein den Begriff 
Tabes auf diese Falle auszudehnen, scheint kauin zulUssig. — In 
letzter Zeit suchte Gumpertz (16) die Entstehung der Tabes durch 
periphere Erkrankungen zu erweisen, indem er kleine Hautpartien 
excidirte und die markhaltigen Nervenfasern mit der von Heller 
modificierten Osmiunnnethode farbte. Indessen auch mit Hinzu- 
ziehung und Beriicksichtigung seiner neuen Falle (17) ist die Zahl 
der Untersuchungen zu gering, urn daraus Schlussfolgerungen zu 
ziehen. Es fanden sich nur gelegentlich unzweifelhafte Degenerationen 
der Hautnerven an analgetischen Hautpartien von nicht kachektischen 
noch tuberkuldsen Tabeskranken; in anderen Tabesfallen waren die 
sensiblen Hautnerven trotz starker Analgesie unversehrt. — Betrachten 
wir nun, von der Peripherie zura Centrum schreitend. die weiteren 
anatomischen Befunde bei Tabes, so schliesst Stroebe (18) aus hoch- 
gradigen Veranderungen der Ganglienzellen der Spinalganglien, die 
er in drei Tabesfallen feststellen konnte, dass hier der Sitz der 
primaren Erkrankung bei der Tabes zu suchen sei. Die hinteren 
Riickenmarkswurzeln waren hocbgradig, die am peripheren Pol des 
Ganglion austretenden sensiblen Spinalnerven in geringerem Grade 
degeneriert Dass die Hinterwurzeln und die sensiblen peripheri- 
schen Nerven nicht immer in demselben Grade und proportional mit¬ 
erkrankt und verandert sind, sucht Stroebe dadurch zu erklaren, 
dass die liochorganisirten Ganglienzellen nicht immer in gleicher 
Art erkranken; haufig leiden sie nur partiell und nur einer 
ihrer Fortsatze (z. B. der spinale) erkrankt seeundfir. Stroebe 
hebt noch hervor, dass die von ihm gefundenen Veranderungen 
viel hochgradiger waren, wie die von Luys, Oppenheim und 
Siemerling (3) und Wollenberg. In der Discussion warntChiari 
mit Recht davor, durch experimentelle Durchschneidung hinterer 
Wurzeln die Tabes erklaren zu wollen; diese sei eine allgemeine 
Erkrankung des gesamten centralen Nervensyslems mit diffusen De- 
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generationen. — Ueber Degeneration neu entdeckter Nervenfasern in 
den Kapseln der Spinalganglienzellen bei Tabes berichten Babes und 
Kremnitzer (18a). Diese Fasern degenerieren frtih und stehen mit den 
hinteren Wurzeln in Zusammenhang. — Lugaro (19) fand bei experi- 
mentellen Verletzungen des peripheren Fortsatzes der Spinalganglien 
eine ausgeprSgtere und schnellere Degeneration in dera Ganglion als bei 
Lasion des centralen Astes. Nach ihm erkrankt bei der Tabes zuerst das 
ganze sensitive Protoneuron. Die Differenz in den Meinungen, welcher 
Teil dieses Protoneurons zuerst erkrankte, rtihre daher, dass dies in den 
einzelnen Fallen sehr verschieden sei. Je nach der angeborenen Anlage, 
der Pradisposition und der Einwirkung der verschiedenen occasionellen 
ausseren Schadlichkeiten erkrankt bald das ganze Neuron, bald mehr 
seine eentraleStrecke (die Wurzeln) bald die peripherische. Wo der peri- 
phere Ast des Spinalganglion zuerst erkrankt, sei der Verlauf rapider 
und. mit mebr subjectiven Stiirungen verkntipft als in den Fallen, wo 
die intraspinale Wurzel zuerst oder vorwiegend verhndert ist. — Den 
bisherigen Befunden in den Spinalganglien gegeniiber warnt 
v. Lenhossek (20) vor voreiligen Schliissen, bevor nicht bei einer 
grossen Zahl von gesunden Menschen und Tabikern im Anfangsstadium 
mit ,,verlasslichen Methoden“ die Beschaffenheit der Zellen im nor- 
malen und pathologischen Zustande festgestellt ist. Und dieses Be- 
denken lasst sich gegen viele Unt«rsuchungen der neueren Zeit bei 
Tabes und andern Affectionen des Nervensystems ebenfalls richten; 
so auch gegen die Befunde Marinesco’s (21) in den Zellen der 
Clarke’schen SAulen bei Tabes (Entfernung des Kerns vom Centrum 
gegen die Peripherie und Abnahme der chromophilen Elemente). 
M. fand auch die Zellen der VorderhOrner nicht intact, und sah ahn- 
liche Verftnderungen der Zellen der Clarke’schen Saulen bei Hemi- 
plegikern etc. — Bei Untersuchungen ttber die hinteren Riicken- 
markswurzeln vom Spinalganglion bis ins Riickenmark konnten 
Obersteiner und Redlich (22) feststelltn, dass die Pia an der 
Durchschnittsstelle der Wurzeln einen Einschniirungsring bildet. Die 
Nervenfasern der Wurzel rticken hier naher aneinander. Die feineren 
Fasern, welche spater im Rflckenmark die Lissauer’sche Randzone 
bilden, sammeln sich schon im extramedullaren Teile der hinteren 
Wurzeln an deren lateraler Seite. Die feineren Fasern liegen auch 
hier an der Peripherie und umgeben die starkeren wie einen 
Mantel. Die Einschniirung ist eine constante und grade an jenen 
Stellen des Riickenmarks, die bei Tabes am allerersten und inten- 
sivsten erkranken, am meisten ausgeprhgt (unteres Brust-, oberes 
Lendenmark, Halsanschwellung). Da sich nun bei Tabes im extramedul- 
laren Teil der hinteren Wurzeln noch haufig Nervenfasern linden, 
wfthrend sie jenseits der Einschniirung fehlen, und da somit die intra- 
medullare Erkrankung oft intensiver ist als die extramedullare, so 
musste hierfiir ein Grand gesucht werden. Dieser wurde von den 
Autoren in entziindlichen Vorgangen und chronischer Bindegewebs- 
hyperplasie der Meningen gefunden. Die chronische Meningitis, welche 
die Tabes constant begleiten soli, fiihrt zur Schrumpfung, comprimiert 
die hinteren Wurzeln und fiihrt zur Degeneration derselben. Gleich- 
zeitig kommt den an der Einschniirungsstelle liegenden und eben¬ 
falls verdickten, vergriisserten und sklerotischen Gefassen ein Einfluss 
auf die Degeneration der hinteren Wurzeln zu. Die Folge der Wurzel- 
degeneration sind aufsteigende Veranderungen in den Hinterstrangen. 
Syphilis, Arteriosklerose und alle Processe, die meningitische Ent- 
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ziindungen verursachen, kfinnen somit auf dem genannten Wege zur 
Tabes ftihren. — Auch Nageotte (23) suchte unabhangig davon nach 
Untersuchungen an Dementia paralytica mit Tabes und einfacher 
Tabes den Ursprung des tabischen Processes in einer priraftren Er- 
krankung der hinteren Wurzeln auf jener Strecke, die zwischen 
Spinalganglion und Eintritt in den Arachnoidealsack liegt; hier wird 
die hintere Wurzel von der Arachnoidea und Dura trichterfOrinig 
eingescheidet. Der Process besteht in einer Peri- und Mesoneuritis 
dieser Wurzelregion. Primfir verttndert sich das Zwischengewebe 
durch Proliferation embryonaler Zellen an der lnnenflftche des Peri- 
neuriums (Infiltration embryonnaire, Nevrite transverse) und durch 
Wucherung und Fibrose des Gevvebes zwischen den einzelnen Nerven- 
biindeln, die auseinander gedrhngt werden und secundftr degenerieren. 
Die zugehbrigen Arterien sind meist intact, die Venenwandungen 
zeigen RundzellenanhUufungen, fthnlich wie bei der gummosen Menin¬ 
gitis. An den vorderen Wurzeln, die iibrigens auch grossere Wider- 
standsfahigkeit besitzen, ist das Zwischengewebe nur wenig oder gar 
nicht verfindert. Da die Degeneration einer Nervenfaser, die an 
einem beliebigen Punkte von einer Schadlichkeit getroffen wird, 
stels distal und in der Peripherie beginnt, so erscheint es erklarlich, 
dass bei beginnender Tabes zuweilen die Fasern der hinteren Wur¬ 
zeln noch intact erscheinen, wtthrend ihre Fortsetzung, die intra- 
medullhren Wurzelfasern, schon Veranderungen aufweisen. Ober- 
steiner (24) halt dem gegenuber seine Meningeal-Theorie auf- 
recht und hat die von Nageotte gefundene perineuritische und 
i nterfasciculare Wucherung und consecutive Sklerose der 

Wurzeln an dpr genannten Stelle an seinen Praparaten nicht 
bestatigen kbnnen. Die hintere Wurzel erfiillt nur zwei Drittel 
des Perineuralraumes und kann von ihren verdickten Umhullungen 
kaum comprimiert werden. Den Einwanden gegeniiber, die 

gegen seine Theorie mehrfach gemacht wurden, hebt er nochmals 
hervor, dass die tabische Hinterstrangsdegeneration von einer bereits 
normaliter an den hinteren Wurzeln vorkommenden Einschniirung 
ihren Ausgangspunkt nimmt, teils durch meningitische Processe, teils 
durch Erkrankung der Piagefasse, die coroprimierend auf die Wurzeln 
wirken. Unter der „stets zu erwartenden Meningitis" will er jedoch 
nur einen in der Pia ablaufenden Reizzustand verstanden wissen, der 
zur Schrumpfung und Retraction fiihrt Wenn der Reizzustand und 
die Wucherung gering, die Schrumpfung dagegen stark sei, so kdnne 
man eine auffallende Veranderung derPia kaum noch wahrnehmenj!). — 
Nageotte (25) bestatigt hier aufs neue seine Befunde einer „Nevrite 
interstitielle transverse" in der Nahe der Spinalganglien bei der Tates. 
In einem Falle von Paralyse fand er eine ganz beschrankte, sym- 
metrische, monoradiculare Wurzeldegeneration in der HOhe des 
zweiten bis dritten Dorsalnerven, die er als tabisch, durch embryonale 
Zellwucherung und fibrOse Umwandlung des Wurzelzwischengewebes 
bedingt ansieht; infolge der Wurzelaffection fand sich eine aufsteigende 
und auch absteigende Degeneration in den Hinterstrangen. In einer 
weiteren Arbeit (26) erOrtert Nageotte die engen Beziehungen der 
anatomischen Befunde bei Tabes, Paralyse und Riickenmarkssyphilis, 
vorwiegend seien die Gefasse und das Bindegewebe bei alien dreien 
betroffen; nicht in alien Fallen sei Syphilis als Ursache anzusehen. 
Endlich komrat er nochmals auf die obigen Befunde bei Tabes zuriick, 
die er aufrecht halt. — De Massary (27) suchte die Stelle ausfindig zu 
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machen, an welcher die Rtickenmarkswurzeln am wenigsten wider- 
standsfahig Bind. Normal schon linden sich fibrose Ziige, welche die 
Nervenbiindel der Wurzeln abteilen und umgeben; ferner wird die 
Wurzel durch eine „Serosa“ direct umhtillt. Durch jede Infection findet 
eine Zellenproliferation an der Innenseite der Serosa und zwischen 
den Nervenbiindeln statt; auch foigen dann Bindegewebswucherung 
und Gefasswandveranderungen. Derartige Verttnderungen kommen 
bei verschiedenen Krankheiten unter Freibleiben des Rtickenmarks 
vor, und sind nicht, wie Nageotte anniinmt, speciflsch fur die Tabes.— 
Auch gegen die Theorie von Obersteiner und Redlich wurden 
vielfach Einwande erhoben. P. Marie (28) halt das Vorhandensein 
eines Druckes der Pialamelle auf die Wurzelfasern im normalen 
Riickenmark, dicht an deren Eintritt in die Medulla, ftir mflglich, aber 
eine durch Entzundung gesteigerte Compression der Fasern an dieser 
Stelle zur Erklarung der tabischen Hinterstrangs-Degeneration nicht 
ftir ausreichend. In seinen Fallen war die Pia intact. Die in der 
That bestebende Incongruenz zwischen Wurzel- und Hinterstrangver- 
anderung sucht er dadurch zu erklaren, dass die Markscheiden der 
feinen intramedullaren hinteren Wurzelfasern, deren Axencylinder nur 
wenig Fibrillen enthalten, durch eine Lasion ihrer trophischen Centren 
(Spinalganglien) sohneller und mehr leiden, als die starkere Axen¬ 
cylinder enthaltenden Fasern der hinteren Wurzel6tiimpfe. Dabei 
geht er von der Annahme Ranvier’s aus, dass in jeder Nervenfaser 
die Ernahrung der Markscheide vom Zustande ihres Axencylinders 
abhangt. Siebert (29) kam auf Grund von Untersuchungen an 
normalen und tabischen Riickenmarken an Langsscbnitten zu dem 
Schlusse, dass bei der Tabes im Riickenmark die Fasern hauptsach- 
lich erkranken, die aus den hinteren Wurzeln stammen; letztere er- 
kranken mit. Die Erkrankung der hinteren Wurzelfasern beginnt an 
ihrer Eintrittsstelle, doeh nicht durch eine Einschniirung der Pia, 
sondern das Zwischengewebe der Nervensubstanz giebt im Sinne 
Edinger’s die Ursache ab ftir die Degeneration der nervdsen Ele- 
mente. — Wichtiger sind die Griinde, die E. Schwarz (30) gegen 
die Meningeal-Theorie erhebt. In drei Fallen fand sich neben dem 
Bilde einer Tabes incipiens eine sehr starke Leptomeningitis; und 
zwar lag einmal eine syphilitische Meningitis vor, einmal eine chronische 
Spinalmeningitis nach acuter Meningitis cerebrospinalis und einmal 
eine, wahrscheinlich ebenfalls postinfectidse nach Typhus ent- 
standene Leptomeningitis mit geringen Degenerationen im Lenden- 
und Cervicalmark. Schwarz spricht sich gegen die einfache 
Coexistenz von Tabes und Meningitis aus, da trotz starker und 
Decennien alter meningealer Lasionen meist als Folgezustand nur das 
Bild einer Tabes incipiens und nie weit vorgeschrittene Lasionen des 
Markes zur Beobachtung kommen. Indem er die Falle von Meningitis 
mit Tabes sichtet, findet er meist in der Syphilis die Ursache der 
meningitischen Veranderung bei Tabes. Yon histologischen Merkmalen 
scheint nur das Gumma sicher ftir Syphilis zu sprechen, wahrend alle 
anderen Befunde (kleinzellige Infiltration und selbst die Arteriitis 
obliterans) auch bei anderen Processen vorkommen. Die schwieligen 
Verdickungen entwickeln sich aus zelligen Infiltraten. Die Gefass- 
veranderungen begleiten jede chronisch-entztindliche Affection der 
Riickenmarkshaute, wobei der Intima-Affection eine besondere Vorliebe 
fur die syphilitische Erkrankung zukommt; das syphilitische Infiltrat 
setzt sich haufiger auf das Nervengewebe fort, als das nicht syphi- 
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litische. Auch die Periphlebitis kommt bei chronischer Meningitis 
ohne Lues vor. In den Fallen von Meningitis mit Hinterstrangdegene- 
rationen ist die Meningitis wahrscheinlich das Prim&re, die Wurzel- 
degeneration secundar; dabei flndet sich in den VVurzeln eine echte 
interstitielle Neuritis, die von einer Perineuritis ihren Ausgang nimmt 
und eine mit der meningealen Erkrankung gleichzeitige und gleich- 
artige entztxndlicbe Affection darstellt. Hier tritt die Degeneration der 
Wurzelfasern ein und dann die typisch gelagerten Degeneration 
der Hinterstrange. Allein diese Falle sind von der Tabes, die wahr¬ 
scheinlich echt degenerativer Natur ist, zu sondern. Denn trotz 
machtiger Schwielenbildungen fehlen oft alle Wurzeldegenerationen, 
so dass man eine rein mechanische Ursache der Degeneration aus- 
schliessen muss; in anderen Fallen ohne schwielige Umwandlung der 
Meningen aber mit recenten Veranderungen der Haute flndet sich 
ausgepragte Neuritis und Perineuritis mit Wurzeldegeneration. Das 
Uebergreifen der entziindlichen Erkrankung auf das Perineurium ist 
entscheidend fiir das Auftreten der Wurzeldegeneration. Bei echter 
Tabes mit Meningealverdickung konnte Schwarz weder recente 
Zeichen noch Residuen eines entziindlichen Vorgangs aufflnden; es 
fehlte jedes Exsudat und Infiltrat, und lag nur Endothelwucherung 
und arachnoidale und piale Bindegewebsvermehrung vor. Durch 
diese Veranderungen bei echter Tabes kann eine entzflndliche 
Wurzelcompression oder -affection nicht erzeugt werden. In der 
Discussion will Redlich die chronische Degeneration hinterer 
Wurzeln durch Meningitis spinalis mit der Tabes gleichstellen, obwohl 
es einzelne Falle von Tabes ohne Meningitis gebe. In vielen Fallen 
von Tabes bestehe eine entztindliche Meningitis, die mindestens der 
Hinterstrangsveranderung cordiniert, wenn nicht ihre Ursiche sei. 
Eine secundare Veranderung der Meningen fehlt bei andem Riicken- 
markssklerosen und ware bei Tabes allein nicht zu erklaren. Die 
Veranderungen Nageotte’s an den hinteren Wurzeln bei Tabes hielt 
Redlich fiir inconstant, stets vorhanden seien die von ihm und 
Obersteiner gefundenen Veranderungen an der Eintrittsstelle der 
hinteren Wurzeln. Paltauf (31) schliesst sich der Anschauung von 
Schwarz an, dass die Falle chronischer Spinal meningitis oder Aus- 
gange acuter Meningitis, die zur Neuritis der hinteren Wurzeln und 
zu Hinterstrangsdegenerationen fiihren, von der Tabes zu trennen 
seien. Die Verdickungen und Triibungen der Pia bei Tabes im hinteren 
Rflckenmarksumfange seien Gewebsvermehrungen und Hyperplasien 
secundftrer Natur und eine Folge der Atrophie des Markes. Der 
Fall Pick’s (32) betriflft einen Phthisiker mit chronischer Meningitis 
und Einlagerung kMsiger Massen am Rflckenmark (Granulations- 
gewebe mit Riesenzellen, Verkasung ohne Tuberkelbacillen). Neben 
der spinalen Meningitis bestanden Sklerosen der Hinterstrange im 
Lumbal- und Cervicalmark, die Pick auf die Wurzelaffection infolge 
der Meningitis zuriickfUhrt, soweit sie das Cervicalmark anbetrifTt. 
Im Lumbalmark lag echte Tabes vor. Eine solche (im Beginn) be- 
stand auch in dem Falle von Pineles (33), indem der Hauptsitz des 
Degenerationsprocesses im Sacralmark gelegen war und nur das 
centrale Hinterstrangfeld und das ovale Feld (Flechsig) frei liess. 
Im Lendenmark war die Wurzeleintrittszone zum Teil normal. Der 
Fall spricht dafiir, dass bei Tabes der degenerative Process in einer 
intramedullftren Degeneration der hinteren Wurzeln bestehe. Auf 
die Bedeutung des Sacralmarks bei der Tabes weist Pineles ebenso, 
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wie hier, auch spftter (34) noch einmal hin. In diesem Falle wiesen 
mehrere Momente darauf hin, dass die Tabes als Hinterwurzel- 
erkrankung mit segmentweise erfolgender Affection im Wurzelgebiete 
anzusehen sei. Einmal stimmte die Hinterstrangsdegeneration mit 
dem durch experimentelle Forderungen festgestellten Verlauf der 
hinteren Wurzeln iiberein; ferner waren die Gebiete unversehrt, die 
wahrscheinlich nicht mit den hinteren Wurzeln zusammenhfingen, 
sondern endogener Natur sind (centrales Hinterstrangsfeld und Zone 
am hinteren medianen Septum); endlich tibersprang der tabische 
Process hier die Lendenansehwellung und das unterste Brustmark. 
Bei der Untersuchung an weiteren acht Fallen vorgeschrittener Tabes 
konnte Pineles gleiche Verhaitnisse erweisen. Das Gebiet am 
hinteren Septum, dorso-mediales Sacralbiindel (Obersteiner), das 
ganz unten dreieckig, dann lhngsoval, und im mittleren Lendenmark 
in zwei zopfartigen Fortsatzen entlang dem hinteren Septum verlauft, 
um sich dann zu verlieren, 1st dasselbe, das von vielen Autoren 
(Redlich, Schlesinger, Gombault et Philippe, Hoche) bei 
Lasionen des Brustmarks als absteigend degenerierend bezeichnet 
wurde; es zeigt keinen Zusammenhang mit den hinteren Wurzeln, 
bleibt bei Tabes unversehrt, und ist unabhangig von Degenerationen 
des Hinterstrangs im Conus medullaris und von dem Verhalten der 
hinteren Wurzeln im Lenden- und Brustmark. 

C. Mayer (36) sieht das Wesen der Tabes in einer electiven 
Erkrankung bestimmter spinaler Hinterwurzelanteile als Reaction des 
Rtickenmarks auf gewisse Stoffwechselanomalien und schliesst sich 
im Wesentlichen Flechsig’s Ansicht an beziiglich der topograpbischen 
Verhaitnisse in den Hinterstrangen. Die Annahme Marie’s und 
anderer, dass das hintere laterale Feld (Flechsig's hintere mediale 
Wurzelzone) nicht aus Hinterwurzeln sich aufbaue und daher bei 
Tabes so lange intact bleibe, lasst er nicht gelten; vielmehr erklart 
er das Freibleiben dieses Feldes aus einer electiven, die verschiedenen 
Hinterwurzelgebiete in verschiedener Weise afficirendfn Erkrankung. 
Die von Westphal so benannte Wurzeleintrittszone entspricht hicht 
der Wurzeleintritlszone einer einzigen Wurzel, sondern enthalt auch 
aufsteigende Faseru tieferer Wurzeln. Marie will die erstere Zone 
als „We8tphal’sehe Stelle“ bezeichnen und den Namen Wurzel¬ 
eintrittszone fiir das Eintrittsgebiet einer einzigen Wurzel wahren. 
Die Fasern der mittleren Wurzelzone des Sacralmarks und Lenden- 
marks ziehen vorwiegend zu den Clarke’schen Saulen; jedoch ent- 
halten sie auch lange Fasern, die zur Medulla oblongata aufsteigen 
und ferner Fasern die nach kurzem Verlauf sich in die hintere 
mediate Wurzelzone begeben. Im Dorsalmark stellte Marie die 
Existenz eines streifenformigen Gebietes im ausseren Hinterstrangs- 
teil fest, das aus kurzl&ufigen, in die graue Substanz gelangenden 
Fasern besteht und mit dem Schultze’sehen komtnafonnigem Felde 
iiberein8timmt. 

Gegen die Auffassung Flechsig’s (die Tabes eine combinierte 
Systemerkrankung im Sinne der embryonalen Entwicklung der Hinter- 
strange) wendet sich Mtinzer (36), der auch das Freibleiben der 
Parthie an der hinteren Commissur (Zone cornu-commissurale) be- 
8pricht und die Annahme Redlich’s nicht erwiesen halt, die dahin 
geht, dass es sich hier nicht um hintere Wurzelfasern sondern um 
Fasern handele, die aus der grauen Substanz stammen, Des Weiteren 
geht M. auf die Vermutung ein, dass in den hinteren Wurzeln mo- 
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torische Fasern laufen. Ramon y Cajal, Lenhossek, van Ge- 
huchten konnten vereinzelte Fasern aus den Vorderhornzellen in die 
hinteren Wurzeln verfolgen. — Zeri (38) beschreibt Ver&nderungen 
der Kerne der Medulla oblongata, der Clarke’schen Saulen und 
besonders des Oculoinotoriuskernes (bei geringer Wurzelver&nderung) 
bei Tabes. Er ftthrt die Pupillenstarre auf Lasionen der Collateralen 
im Hfihlengrau des III. Ventrikels zuriick. Der Fall Weil’s (39) 
weicht klinisch und anatomisch von einer typischen Tabes wesentlich 
ab (unregelmassig verteilte Degenerationen). Dazu bestand eine links- 
seitige Hemiplegie (Hirnheerd mit absteigender Pyramidendegene- 
ration). Oppenheim und Grabower (40) erwiesen in ihrem Falle, 
dass der Kehlkopflahmung bei Tabes eine Erkrankung des N. vagus 
und seiner Wurzeln entspricht und dass der N. accessorius nichts damit 
zu thun hat. Meist konnte Oppenheim bei Tabes die Kerne des 
N. vagus etc. intact finden, wahrend die Nerven und Wurzeln und 
auch das Solitarbundel erkrankt waren. Man konnte nach O. ge- 
neigt sein, eine functionelle Schadigung der bulbaren, resp. extra- 
cerebralen Hirnganglien, ebenso wie der Spinalganglien anzunehmen 
und die Wurzel- und Nervendegenerationen als secundare zu be- 
zeichnen. Indessen erkranken zuvveilen die Kerne, namentlich die 
inotorischen Augenrauskelkerne nicht selten bei Tabes primar und 
ausschliesslich, ohne erhebliche Wurzelveranderung. Auch die Theorie 
von Obersteiner-Redlich, dass die Tabes einen meningealen Ur- 
sprung habe, ist hier kaum haltbar. Die Meningitis miisste sich als- 
dann auf die hintere Schadelgrube und die basale Flache der Me¬ 
dulla oblongata fortpflanzen und secundare Wurzelveranderungen 
hervorrufen. Diese Meningitis vermisst man aber meist. Es bliebe 
dann nur die Erklarung iibrig, dass das die Tabes erzeugende Virus 
in der Sphare des Vagus und anderer Hirnnerven nicht auf die Kerne, 
sondern auf die Wurzeln und Nerven direct einwirke und hier ana- 
tomische Veranderungen hervorrufe. Mit den Veranderungen der 
Hirnnervenkerne und Wurzeln beschaftigen sich auch Cassirer und 
Schiff (41); sie fanden die Degeneration der spinalen Trigeminus- 
wurzel ziemlich haufig bei Tabes; mitunter sind nur einzelne Ab- 
schnitte dieser Wurzel degeneriert, und zwar sind zuerst meist die 
am weitesten spinalwarts reichenden Fasern erkrankt. Ebenso ist die 
spinale Glossopharyngeuswurzel oft bei Tabes degeneriert; sie hat 
mit der Respiration nichts zu thun, und hat vielleicht zur Geschmacks- 
erapfindung, Larynxsensibilitat und Coordination derLarynxbewegungen 
Beziehung. — Eine Hemiatrophia linguae fanden die Verff. ohne 
nucleare Erkrankung, doch mit Degeneration der in der Zunge ver- 
laufenden Endaste des Hypoglossus sowie mit eigentiimlicher inter- 
flbrillarer Fettdegeneration der Musculatur der atrophischen Zungen- 
halfte. Einen ahnlichen Befund erhob Obersteiner (42) und nahm 
eine Neuritis des N. hypoglossus (bei intactem Kern) als Ursache der 
eigenartigen Muskelatrophie der Zunge bei Tabes an. Schlesinger 
(43) fand ebenfalls bei Tabes die Kerne der Nn. vagi, accessorius etc. 
intact, wahrend die aufsteigenden Wurzeln und Nervenfasern (Vagus, 
Recurrens etc.) degeneriert waren. — Auch Pacetti (44) berichtet 
fiber die Degeneration' der aufsteigenden Wurzeln des N. trigeminus, 
Glossopharyngeus etc. neben Kernerkrankungen der Augenmuskeln. 
Dejerine und Petreen (45) konnten in einem Falle von einer im Cer- 
vicalmark beginnenden Tabes eine parenchymatose Neuritis der Nerven 
in der Med. oblong, nachweisen; es bestanden Lfihraungen von Seiten 
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der Augen-, Kehlkopf- und Pharynx-Muskeln; die Kerne waren intact. 
Die Lahmungen waren nach Ansicht dieser Autoren vielleicht zuriick- 
gegangen, wenn der Kranke nicht an Asphyxie zu Grande ging. 
Meist sind die bulbfiren Lahmungen auf Erkrankung der Kerne zu- 
rttckzufiihren und dann progressiv, stationar resp. un'ieilbar. Wo 
Besserangen und Heilungen im Verlauf eintreten, sei mehr an peri- 
phere und neuritiseke Processe zu denken. — Popow’s Pall (46) 
scheint einen Paralytiker zu betreffen, und spricht dafiir, dass die 
tabische Affection des Sehnerven peripher beginnt, nach (Jem Cen¬ 
trum fortschreitet und nicht den ganzen Querschnitt des Nerven 
ergreift. Ebenso weist der Fall Wagenmann’s (47) darauf hin, 
dass die Nervenfasern der Netzhaut relativ friihzeitig erkranken, 
noch vor dem Auftreten atrophischer Heerde im Sehnervenstamin; 
allein ob diese frtihzeitige Erkrankung der Fasern der Retina das 
Priinare sei, oder erst secundar infolge einer centraleren Affection in 
der Sehbahn, bleibt fraglich. — Schlagenliauf er (48) beobachtete 
in einem Falle von tabischer resp. spinaler Sehnervenatrophie das 
Intactsein eines isolierten ungekreuzten Opticusbiindels und fiihrt 
diese Erscheinung darauf zuriick, dass in seinem Falle die zur Seh¬ 
nervenatrophie fuhrende Sch&dlichkeit am Foramen opticum ein- 
wirkte (Einschnurung des Sehnerven). — Was die reflectorische 
Pupillenstarre anbetrifft, so fiihrt l J ineles(49) dieselbe auf Verfinde- 
rangen zuriick, die er in einem Fall von Tabes incipiens in der Vier- 
hugelgegend fand; und zwar waren hier in der Gegend der hinteren 
Commissur im centralen Hohlengrau, am Boden des Aquaeductus 
Sylvii verdichtete, erweiterte Gefilsse und kleinere Blutungen vor- 
handen. Degenerierte Faserziige liessen sich nicht nachweisen. 
Schanz (50) schliesst sich in der Auffassung des Sitzes der reflectori- 
schen Pupillenstarre den Ansichten von Heddaus an, und Schwarz 
(30) suchte in einem Falle die Pupillenstarre durch eine Verwachsung 
der Tela chorioidea mit dem Thalamus zu erkl&ren; hier sei der 
Reflexbogen in seinem Falle beschadigt gewesen. — Von weiteren 
Befunden bei Tabes heben wir hier die Jellinek’s (51) hervor, der 
flhnlich, wie Meyer an dem Centralnervensystem von Paralytikem, 
auch bei Tabikern am Kleinhirne wesentliche Veranderungen fest- 
stellen konnte; so Schrumpfung der Ganglienzellen im Corpus den- 
tatum, Schwund der Gefasse, der Markfasern im Corpus dentatum 
und der feinen Fasern in den Hemispharenlappchen. Ueber den Aus- 
gangspunkt dieser StOrungen, die klinische Bedeutung, wie den Zu- 
sammenhang mit der Hinterstrangsdegeneration ist nichts Sicheres 
zu sagen. — Experimentell suchte E. Hering (52) das Wesen der 
Tabes zu ergrflnden, indem er an FrOschen und Hunden Durch- 
schneidungen der hinteren Wurzeln und der Hinterstrange vornahm; 
bei Durchtrennung der ersteren waren die atactischen StOrungen viel 
starker, als wenn die Hinterstrange selbst in der Hdhe der dritten 
und vierten Lendenwurzel ladirt wurden. H. tritt im wesentlichen 
v. Leyden’s Anschauungen bei, will nur den Namen „sensorisch“ 
vermieden wissen. Als centripetale Ataxie bezeichnet er jene 
Bewegungsstbrungen, die daraus resultieren, dass die Function der 
aus dem Bewegungsapparat der Extremitaten entspringenden centri- 
petalen Bahnen entweder ausgefallen (Tabes z. B.) Oder abnorm 
gesteigert ist; es bleibt daher die von jenen Bahnen vermittelte, 
als Dampfung oder Hemmung sich darstellende Regulierung der Be- 
wegungen ganzlich aus oder sie tritt iibermassig auf. 

(Schluss im nachsten Heft.) 
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Neuere Arbeiten 

ans dem Gebiete der mikroskopischen Anatomie des 
Nervensystems, mit Einschluss des Faserverlaufs. 

Von 

Dr. BERNHARD POLLACK 

in Berlin. 


Das abgelaufene Jahr hat uns mit einer ungemein grossen An- 
zahl Arbeiten aus dem Gebiete der Histologie des Nervensystems 
beschenkt, man konnte fast sagen: „uberschwemmt'‘, wenn nicht 
diese riihrige Thatigkeit ein erfreulicher Beweis dafiir ware, in welchem 
Maasse die Erkenntnis der Bedeutung — oder auch die Bedeutung 
der Erkenntnis dieser Disciplin — gestiegen ist. 

Damit geht Hand in Hand eine etete Verfginerung unserer Unter- 
suchungsmethoden, und die experimentell-physiologischen und patho- 
logischen Arbeiten dienen zuletzt nicht am wenigsten der FOrderung 
der Histologie. Ueberall tritt das Bestreben nach Vereinfachung her- 
vor — die Neurontheorie z. B. beweist dies deutlich, mag sie nun 
bedingte oder unbedingte Geltung besilzen — und die Neurologie 
ist bemtiht, alle Vorgange elementar zu erforschen, auf die ein- 
fachsten Elemente zuriickzufiihren. 

So ist es charakteristisch, dass gerade die Mehrzahl glanzender 
Forscher: Ramon y Cajal, van Gehuchten, von Lenhossek, 
Marinescou, Dogiel, Flemming, Nissl, Held u. A. ihre Haupt- 
arbeit auf diesem Felde gesucht haben und unter Ausbildung be- 
sonderer Technik tiefere Einsicht gewinnen liessen in den Bau des 
wundersamsten und wichtigsten Elementes des gesamten Organismus: 
der Nervenzelle. So viel aber auch gerade hier geforscht wurde 
und wird, so sind unsere positiven Kenntnisse vom Bau der Nerven¬ 
zelle eigentlich noch recht dlirftige, und Nissl fasst in seiner letzten 
grossen Arbeit fiber die Hypothese der specifischen Nervenzellen- 
function unser diesbeziigliches Wissen vom Bau der Nervenzelle 
eigentlich in ganz wenige Satze zusammen. Der Zellleib enthalt 
danach mindestens zwei von einander verschiedene Substanzteile: 
eine farbbare und eine nicht farbbare Substanz (resp. Substanzen). 
Das Aequivalentbild der Zelle zeigt nur die Anordnung der farbbaren 
Substanzportionen und die normale Verteilung des farbbaren Bestand- 
teils im Zellleib. Was die farbbaren Substanzen sind, wissen wir nicht. 

Fur den nicht farbbaren Bestandteil nimmt Nissl an, dass er 
der Trager wahrer Nervenfibrillen sei, eine Frage, die bekannt- 
lich jetzt eine heiss umstrittene ist Aus dem Bau einiger Nerven- 
zellen geht aber wenigstens bestimmt hervor, dass der ungefarbte 
Substanzteil nicht nur aus Fibrillen bestehen kann; er besteht 
wenigstens bei gewissen Zellarten aus Nervenfibrillen und einer 
weiteren Substanz. Was das Protoplasma ist, ist uns noch unbekannt, 
wir wissen nur, dass die Fibrillen differenciertes Protoplasma sind. 

Auch unsere Kenntnisse vom Kern der Nervenzelle sind noch 
gering, jedenfalls ist dieser in seiner Bedeutung lange unterschatzte 
Bestandteil ebenfalls sehr compliciert gebaut. Die Nissl’sche 
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Methode, welche uns den ersten feineren Einblick in die Zelle ge- 
wfthrte, verBagt dem Kern gegeniiber so gut wie ganz. 

Es ist bemerkenswert, dass gerade Nissl, dem wir die In¬ 
auguration der Erforschung der Nervenzelle und eine Reihe so treff- 
licher Arbeiten dariiber verdanken, es ist, der sich so skeptisch 
ftus8ert und am Ende darauf hinweist, wie wenig Sicheres wir eigent- 
lich hier wissen. Es ist auch wohl zu beachten, wie Nissl eigent- 
lich auch nicht von der absoluten Structur der Zelle, sondern von 
dem von ihm eingefuhrten Aequivalentbild derselben spricht. 

Freilich kann nicht scharf genug betont werdeu, dass wir es 
nicht mit etwas Absolutem, sondern immer nur mit etwas Rela- 
tivem zu thun haben, und soweit auch immer farbige Darstellungen 
uns bringen, uns helfen mdgen, — wir haben es doch immer nur 
mit einem relativen Aequivalentbild zu thun. Den wirklichen Bau 
der Nervenzelle zeigt uns keine Tinctionsmethode, mag sie noch so 
vortrefflich sein; aber so lange bis hier nicht neue X-Strahlen Bau 
und Wesen der lebenden Zelle unserem Auge enthiillen, mlissen wir 
uns mit dem Surrogat der Ffirbung zufrieden geben. 

Wenn nun exacte Forscher wie die oben beispielsweise genannten, 
im Verlauf ihrer Untersuchungen zu nicht congruenten Resultaten 
kommen, so sind dafiir einige Griinde auf der Hand liegend, — einer- 
seits der persdnliche Blick, die individuelle Auffassung und Deutung 
des Gesehenen, die sogen. „maniere A voir“, andererseits die Ver- 
wendung differenter Tinctionsmethoden, die wie die Golgi’sche, die 
Nissl’sche, die Ehrlich’sche, die Held'sche verschiedenartig bevor- 
zugt werden. Es kommt aber noch ein Umstand hinzu, der anfangs 
wohl zu wenig beachtet wurde: die Verschiedenheit der Nervenzellen, 
unter welchen ja nun besonders nach Nisal’s Vorgang bereits eine 
ganze Anzahl von Gruppen bekanntlich zu unterscheiden ist. Zwei 
Hauptgruppen vor alien Dingen sind nach ihren Beziehungen zur 
Alkohol-Methylenblauffirbung zu untei6cheidcn: die somatochromen 
Zellen, d. h. diejenigen, deren Kern und Protoplasma sich mit Methylen- 
blau fftrbt, und die caryoehromen Zellen, deren Kern allein sich 
f&rbt, und die zugleich noch wenig studiert sind. 

Van Gehuchten hat uns hier eine gewisse Uebersicht gegeben, 
speciell der ersteren Gattung, und zwar der dazu gehorigen mo- 
torischen Vorderhornzellen sowie der gleichfalls dort einzu- 
reihenden cerebrospinalen Ganglienzellen. 

Was die motorischen Vorderhornzellen betrifft, so besteht ihr 
Protoplasma zun&chst aus der chromatischen und achromatischen 
Substanz. Nehmen wir als erstere die chromatophilen Elemente 
an, so ist die zweite weit complicierter gebaut. Hier stehen die An- 
sichten Cajal’s und Marinescu’s vom complicierten Bau der Auf- 
fassuDg Lugaro’s, Dogiel’s, Becker’s vom einfachen Fibrillenbau 
entgegen, und zwar ist zu unterscheiden: eine netzfbrmig organisierte 
Masse (masse filaire de Flemming, reticulum plastinien de 
Carnoy) und eine nicht organisierte Masse, in welcher das protoplasma- 
tische Netz eingebettet liegt (Masse interfilaire de Flemming, 
l'enchyleme de Carnoy). Beide Partien befinden sich im Zusammen- 
hang mit den Dendriten und mit dem Axencylinderfortsatz. Die or¬ 
ganisierte Partie bildet die regelm&ssigen Bestandteile der Fortsfitze 
und zwar sehen die Fibrillen in den Protoplasmal'ortslitzen mehr 
granuliert aus, wahrend sie im Axencylinder regelmftssiger und 
distincter erscheinen. In dieser achromatischen Substanz liegen nun 
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die chromatophilen Elemente, welche an der organisierten netz 
fbrmigen Masse, speciell den Knotenpunkten haften. Hier zeigt die 
chromatische Substanz einen feinkOrnigen Bau; an einzelnen Stellen 
der Zelle konnen die Korner sich zusammenballen und so zur Bildung 
von verschiedenartigen granulierten oder homogenen Stabcben fiihren. 
In anderen Partieen der Zelle impr&gniert die chromatische Substanz 
auch die Trabekeln, welche von den Knotenpunkten des Netzes ab- 
stammen. Die zusammengeballten und breiter gewordenen KOrner 
zeigen hier Sternformen und bilden die zuerst von Quervain und 
Nissl beschriebenen kurzen chromatischen Verlflngerungen, die sich 
in der achromatischen Substanz verlieren. In noch anderen Fftllen 
haftet die chromatische Substanz an Trabekeln, welche die Knoten- 
punkte miteinander verbinden; es entstehen dann im Zellprotoplasma 
die chromatischen Faden von unregelmSssigem, verschiedentlichem 
Verlauf und Lange. Diese Incrustation der Knotenpunkte und Tra- 
bekel des Netzes kann noch weiter gehen, und je m&chtiger die- 
selbe wird, umso schmftler miissen die Maschen des Netzwerkes aus- 
fallen. Wenn dieser Process nun mehrere benachbarte Trabekeln 
und Knotenpunkte umfasst, so entsteht das Bild eines chromatischen 
Blocks; dieser aber hat deshalb noch keinen homogenen Bau, weil 
die Maschen des Netzes, obgleich klein und reduciert, dennoch nicht 
vollkommen durch die chromatisclie Substanz ausgefiillt werden. So 
erscheinen diese Maschen unter dem Bilde der von Quervain, Nissl, 
v. Lenhossek beschriebenen Vacuolen. 

Der chromatische Block zeigt ebenfalls keine regelmUssigen Con- 
turen, weil von ihm nach alien Seiten liin feine impriignierte Tra- 
bekel abgehen, die sich bald in die achromatische Substanz verlieren. 
Wird diese Incrustation noch uinfangreicher, so entsteht ein chroma- 
tophiles Element, welches gleickmilssig durch Methylenblau gefllrbt 
wird und ein homogenes Aussehen zeigt. Diese Beschreibung des 
Zellprotoplasmas stimmt mit der von Cajal gegebenen tiberein und 
hat viele Aehnlichkeit mit den Angaben von Flemming. Sie zeigt, 
dass die chromatophilen Elemente nicht ganz unabhftngig von der 
achromatischen Substanz sind, und dass sie nicht ausschliesslich durch 
die chromatischen Kornelungen gebildet werden, die wiederum mit 
einander durch eine amorphe Masse verbunden sind. Denn nn der 
Constitution eines jeden, wenn auch noch so kleinen chromatophilen 
Elementes nimmt stets ein Teil des achromatischen Netzes teil. 

Dieser Bau des Zellprotoplasmas ist nicht allein den motorischen 
Nervenzellen eigen, sondern findet sich auch in shmtlichen somato- 
chromen Zellpn des centralen Nervensystems. I'eberall zeigt sich 
das protoplasmatische Netz, welches in einer ungefUrbten Fliissigkeit 
schwimmt, und die chromatische Substanz, welche einen grbsseren 
oder kleineren Teil des Netzes incrustiert. Daraus folgt, dass die- 
jenigen morphologischen Unterschiede, die man in verschiedenen mit 
Methylenblau gefUrbten somatochromen Zellen fimiet, durch die ver- 
schiedenartige Verteilung der chromatischen Substanz bedingt werden. 
Wenn man also mit Nissl annimint, dass die Nervenzellen mit gleicher 
physiologischer Function auch nnaloge Verteilung der chromatischen 
Substanz zeigen, wfthrend die mit verschiedenen Functionen versehenen 
Zellen auch in von einander abweichenden Bildem erscheinen, so 
kommt man zu dem Schlusse, dass die Art der Verteilung der chro¬ 
matischen Substanz von der Form und Lagerung des protoplasmatischen 
Netzes abh&ngt, und beide wiederum in einem engen Zusammenhange 
mit der Function der Neurone stehen. 
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Das Protoplasma der cerebrospinalen Ganglienzellen be- 
steht ebenfalls aus der chromatischen und achromatischen Substanz. 
Auch hier findet sich beziiglich letzterer der gleiche Widerstreit 
der Meinungen in Bezug auf flbrillUren Bau (Flemming, Dogiel, 
Reinke) und auf netzfdrmigen Bau (Marinescu, Lugaro). van 
Gehuchten selbst kam noch zu keinem ganz positiven Resultat. 
Nissl’s Farbung giebt keinen Aufschluss tiber die achromatische 
Substanz; die chromatophilen Elemente kbnnen in den Spinalganglien- 
zellen ganz verschiedene Formen annehmen. van Gehuchten 
setzt aber voraus, dass das Protoplasma der Spinalganglienzelle 
diesel be netzfdrmige Structur zeige, wie sie in den mot orischen 
Zellen sich findet. 

Die chromatische Substanz impragniert hier meist nur die Knoten- 
punkte des Netzes und bildet somit grfissere und kleinere chromato- 
phile KOrnelungen, die unregelmassig im ganzen ZellkOrper verteilt 
liegen 

Speciell mit dem Bau der Spinalganglienzellen haben sich neuer- 
dings v. Lenhossek und Flemming befasst; ihre Resultate inbgen 
weiter unten ihre besondere Stelle finden. — 

Was die conusartige Anschwellung des Anfangsstlickes des Axen- 
cylinders betrifft, so ist bekannt, dass bereits Benda und Schaffer 
das Anfangsstiick als einen der chromatischen Korner beraubten Teil der 
Nervenzelle beschrieben. Flemming bezeichnete das Stuck als Pol- 
kegel; Nisei und Lenhossek nahmen daselbst einen homogenen 
Bau an, Held, Flemming, Marinescu, Reinke, Cajal, Lugaro 
sahen eine fibrillftre, Dogiel eine kdrnige Structur. Zweifellos ist 
bei den cerebrospinalen Ganglienzellen dies Anfangsstiick nicht 
granuliert. van Gehuchten meint, dass, obwohl an Alkohol- 
Methylenblauprliparaten eine fibrillare Structur nicht zu sehen ist, doch 
die Fibrillen des Axencylinders durch die Basis des letzteren ziehen 
und in das protoplasmatische Netz tibergehen. 

Das conusartige Anfangsstiick des Axencylinders fehlt in den 
Zellen der sympathischen Ganglien (Dogiel), den ganglion&ren Zellen 
der Retina (Dogiel), in den Purkinje’schen Zellen (v. Lenhossek) 
und in den Pyramidenzellen der Hirnrinde (v. Lenhossek). 

Was endlich den Kern betrifft, so scheint er bei den somato- 
chromen Zellen einen einfachen Bau zu zeigen. Eine Membran 
scheidet denselben von der umgebenden Masse, und in seinem Cen¬ 
trum liegt das stark gef&rbte Kernkdrperchen. Der iibrige Teil des 
Kerns wird von unregelmttssigen Ziigen des Karvoplasmas durchzogen, 
welche ein grossmaschiges Netz bilden. Die Maschen des Netzes 
sind mit einer ungefarbten Fliissigkeit erfiillt. Das Kernkbrperchen 
ist basophil, dagegen der Rest des Kerns acidophil. Levi nimmt 
ausserdem im Kern unregelmassige, sich mit Methylengriin farbende 
BlOcke an (Heidenhain’s basisches Chromatin), eine Annahme, 
welcher v. Lenhossek nicht zustimmen konnte; er meint vielmehr, 
dass im Kern weder Chromatin noch Nuclein vorhanden sei. 

van Gehuchten nimmt ebenso wie Ram6n y Cajal an, dass 
der Kern das Nuclein enthalt, dass dieses aber nicht diffus im 
Karyoplasma liegt, sondern sich nur im KernkOrperchen condensiert 
hat mucleole nucleinien de Carnoy). 

Diese Resultate, deren Uebersicht hier nach van Gehuchten 
gegeben wurde, sind, wie oben bemerkt, auf Nissl’s Methylenblau- 
methode zuriickzufuhren. 
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Held hat nun mit Hfilfe einer Modification dieser Methode, und 
zwar mittels der Doppelfarbung Erythrosin-Methylenblau sich in hohem 
Maasse um die Erweiterung der Kenntnisse vom Bau der Nervenzelle 
verdient gemacht, und es mag deshalb hier das Resultat Beiner 
wichtigen Beitrflge zur Structur der Nervenzellen und ihrer Fortsatze 
augefiihrt werden. Dass seine FHrbemethode speciell die zwischen 
den sogen. Nissl-KOrpern liegende Grundmasse und den Kern be- 
riicksichtigt, bedarf wohl kaum noch der Erwfihnung. 

Held kam im Verlauf seiner Studien zu der Ansicht, dass zu- 
nfichst die sogen. Nissl-K5rper nichts anderes ale durch Fixierungs- 
mittel gefftllte Stoffe seien, wfihrend v. Lenhossek im Gegensatz 
dazu in frisch untersuchten Spinalzellen viele Kdrnchen beobachtete, 
die er fur Nissl-Kdrper hielt. Da aber in den Spinalzellen der 
Typus dieser Kdrper sehr schwankend ist. so scheinen dieselben 
Held weniger geeignet zur Entscheidung der Streitfrage, als die 
multipolaren grossen Vorderhornzellen, welehe fast constant eine 
grob6treifige resp. grobschollige Form der Nissl-KOrper im 
Fixierungsbild zeigen. Es ist veiterhin wohl sicher nicht gleichgiiltig, 
wie schnell nach dem Tode des Tieres die Beobachlung an frischem 
Nervenzellenprotoplasma beziiglieh dt r Sichtbarkeit der Nissl-Kdrper 
ausgefiihrt wird. Held hat zwei bis drei Minuten nach dem Tode 
des Tieres an den Vorderhornzellen nichts beobachten kOnnen, was 
an die Nissl-Kdrper des Fixierungsbildes erinnerte, wtthrend zu- 
gesetzte Fixierungsmittel sogleich diese Kdrper hervortreten liessen. 
Hingegen zeigten ihm die Vorderhornzellen, die er erst 1 2 Stundep. m. 
aus dem Lendenmark entnahm, deutlich grobschollige Klumpen und 
Streifen von dunkelblasseni Aussehen und in bereits charakteristischer 
Gruppierung. Daraus folgt ihm also, dass nach gewisser Zeit und 
jedenfalls unter dem Einfluss von Absterbe vorgangen in der 
grauen Substanz die Nissl-Korper in den Nervenzellen in der 
Form entstehen, dass sie zur Beobachtung gelangen konnen. 

Wir sehen auch hier wiederutn, wie richtig Nissl mit der Ein- 
fiihrung des Aequivalentbildes gehandelt hat, das sich bei einer be- 
8timmten Behandlung unter bestimmten Voraussetzungen erfahrungs- 
massig mit einer gesetzmassigen Constanz ergiebt. Held wirft nun 
im Anschluss an A. Fischer's Untersuchungen zur Kritik der 
Fixierungsmethoden und der Granula die Frage auf, ob nicht die 
Nissl-Korper gefatlte Stoffe sind, die im lebenden Zellprotoplasma in 
Losung sind; es miissten demnach in einem Ruckenmark, das mit 
einem Fixierungsmittel behandelt ist, welches keine die Nissl- 
KOrper fallenden Eigenschaften besitzt, spater im Schnitt- 
bild die Nervenzellen auch keine Nissl-Kbrper enthalten. 
Hierzu bediente sich Held des BOproc. Alkohols, den er durch 
Natronlauge leicht alkalisch gemacht hatte: die Nissl-K5rper blieben 
in LOsung und wurden secundar kurze Zeit nach der Wirkung des 
ersten Mittels mit einem energisch fallenden Gemisch nachfixiert 
(van Gehuchten’s Alkoholchloroformeisessig). Held meint durch 
das Zusammenwirken verschiedener Thatsachen: das Verhalten der 
gefilllten Nissl-Kdrper gegen gewisse Reagentiengruppen und ihre 
Unerkennbarkeit im lebensfrischen Zellprotoplasma der Vorderhorn¬ 
zellen, die Frage, ob sie als solche praformiert seien oder aber 
Fallungsgranula im Sinne Fischer's sind, ftir vorlauflg abgeschlossen 
erklaren zu sollen. 

Die Grundmasse des Zellprotoplasmas, also die zwischen den 
Nissl-Kbrpern liegende Masse, farbt sich bekanntlich bei der 
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Held’schen Methode rot, die eingelagerten Kdrper blau. Pie Summe 
der letzteren iiberwiegt in den grossen motor ischen Zellen und den 
ibnen nahestehenden Ursprungszellen der reflectorischen Systeme 
um ein Betrhchtliches, die Grundinasse bleibt nur auf schmale Strange 
und Briicken zwischen ihnen beschrhnkt; umgekehrt ist das Verhftltnis 
bei den grossen Riesenzeilen der Grosshirnrinde, den Purkinje- 
Zellen der Kleinhirnrinde, den grossen Zellen der Retina und des 
Bulbus olfactorius. Fiir die Gntscheidung der Prage, ob in der Grund- 
masse Fibrillen vorkommen oder nicht, schienen besonders die Teile 
der Nervenzelle geeignet, welche der Nissl-KOrper entbehren, das 
sind also die feineren Verzweigungen der Protoplasma&ste, der Axen- 
cylinderfortsatz und seine charakteristische Ursprungsstelle am Zell- 
leib. Bei fast alien Fixierungsmitteln und mttssig feinen Schnitten 
(2—4 |i) Hess sich eine feine Lllngsstreifung und daneben eine Reiheu- 
stellung feinster KOrnchen erkennen, sowohl am Ursprungshiigel der 
Nervenforts&tze bei Spinalzellen und motorischen Vorderhornzellen, 
wie bei der Abgangsstelle der Dendriten bei den multipolaren Vorder¬ 
hornzellen und den Purkinje’schen Zellen. An feinsten Schnitten 
(1—1,5 p.) zeigen sich nun aber keine Fibrillenziige mehr im Sinne 
parallel nebeneinander laufender feinster Faden, sondern die „L&ngs- 
fibrillen" sind iiberall regelmtissig durch Querfaden verbunden, welche 
feiner als die ersteren leicht tibersehen werden kdnnen. Mit Biitschli 
fibereinstimmend fasst Held die Langs- und Querfaden als 
Schnittbilder von in Reihen gestellten langg e s t r e c k t e n 
Waben auf. 

(Fortsetzung folgt.) 


Zusammenfassender Bericht liber die Sitzungen 
Berliner medicinischer Gesellschaften. No. 3. 1 ) 

Von 

Dr. L. JACOBSOHN 

in Berlin 

Gesellsohaft fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

In der Sitzung vom 12. Juli 1897 zeigte Hirschberg einen 
Augapfel, welchen eine geisteskranke Frau sich aus der Augenhflhle her- 
ausgerissen hatte. Das Auge selbst ist unverletzt, zeigt die Ansatzstilcke 
der Muskeln und den Sehnerven in einer Lange von 1,2 cm. 

“Hierauf stellt Jolly zwei Falle von Dystrophia musculorum 
p rogressi va vor. Der erste Fall betrifft einen 52jahrigen Patienten, 
welcher vor 18 Jahren in einen Steinbruch fiel; obwohl nach dem Unfall 
in alien Gliedern schwa ch, erholte er sich doch wieder soweit, dass er nach 
12 Wochen die Arbeit aufnahm; dabei musste er aber erhebliche An- 
strengungen machen, um die Arbeit von frtlher wieder auszuftihren; einige 
Jahre spater traten die ersten Erscheinungen der Muskeldvstrophie auf. 

*) Vergl. Bd. I, S. 351 und II. S. 169. 
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Die Muskeln sind in hohera Grade durch lipomatttse Wucherung hyper- 
trophisch; es finden sich ausserdem mebrere freie Lipome. Die Muskulatur 
des Schultergilrtels, der Lenden und des Bauches ist in starkem Maasse 
betroffen, die der unteren Extremit&ten dagegen noch wenig und die Ge- 
sichtsmuskulatur zeigt keine Veranderung. 

Im zweiten Falle handelt es sich um einen lFjahrigen Patient* n, bei 
dem die Erscheinungen an den Muskeln seit 4 Jahren deutlich entwickelt 
sein sollen; ausserdem zeigt Patient elne grosse Narbe, welche von einer 
Verbrennung herriihrt, an deren Folgen er ein ganzes Jahr zu leiden hatte. 
J. halt die beiden Falle in aetiologischer Hinsicht (Trauma, V T erbrennung) 
tiir interessant. 

Es f’olgt ein Vortrag von Kdppen: Ueber Gehirnerkrankung 
in der friihesten Kindheit. K. demonstriert Praparate von Verftnde- 
rungen des Gehirns, welche sehr frlihzeitig entstanden sind; die diesbezQg- 
lichen Alterationen, welche man gewbhnlich als Sklerose beschrieben hat, 
sind wahrscheinlich Endproducte acuter Processe, wie Syphilis, Encephalitis, 
Trauma etc. Als Beleg dafttr zeigt er Praparate vom Gehirn eines drei 
Monate alten Kindes, welches unter einem Blutherde eingesunken und ge- 
schrumpft war; das Haematom hat durch Druck die Gef&sse comprimiert 
und dadurch zu Erweichungen und Entztindungen Veranlassung gegeben; 
bei dem zweiten Falle handelt es sich wahrscheinlich um eine syphilitische 
Affection, welche in frtihester Jugend eingesetzt hat. Diese zivei Falle 
zeigen, dass es gelingt, die sog. Entwickelungshemmungen auf einfache 
pathologische Yerhaltnisse zurttckzufuhren. 

In der Discussion meint Oppenheim, dass man die Entwickelungs¬ 
hemmungen auch schon vorher auf fotal entstandene Processe zurttck- 
geftthrt habe. Heboid glaubt, dass die Ursache der Stflrungen im Ge- 
fassapparat liege und dass diese Ver&nderungen durch Unterernahrung 
gewisser Hirnpartien zustande komraen. 

Daran schliesst Westphal die Demonstration eines mikro- 
cephalen Gehirns. Der Schadel des zwei Wochen alten Zwillings- 
kindes betragt im Umfang 24 cm; sein Langsdurchmesser 8 cm. Das 
Gehirn, bei welchem einzelne Teile unvollkommen entwickelt sind oder 
ganz fehlen, wiegt (in Forraol gehartet) 72 g. 

Benda demonstriert darauf Praparate von leuk&mischen 
Lvmphomen des Centraln erv en sy stem s. Sie stammen von einem 
Falle her, der unter dem Bilde einer Apoplexie verlaufen ist. Es fanden 
sich raakroskopisch bei der Section Erweichungen in der rechten Hemi¬ 
sphere und Blutungen im Hirnstamm, mikroskopisch zeigten sich stellen- 
weise Infiltrationen des Gewebes mit Lymphocyten, von welchen dasselbe 
entweder diffus fiberschtittet war, oder die in den Scheiden der Gefasse 
lagen. Bei syphilitische n Processen im Centralnervensystem kttnnen 
ahnliche Infiltrationen vorkommen. 

Zum Schluss spricht Gumpertz „Ueber die elektrische 
Erregbarkeit desN. radial is tt . G. hat frllher bei einigen Bleikranken 
Fehlen der faradischen und galvanischen ASZ fUr die Dmschlagsstelle des 
N. radialis gefunden (Deutsche Med. Wochenschrift 1892). Da Bernhardt 
und andere diese Anomalie auch bei Gesunden beobachtet zu haben meiuen, 
so hat G. weitere 50 Personen auf dieses Verhalten untersucht und kommt 
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zu dem Schlusse, dass das Fehlen oder sehr spate Auftreten der Anoden- 
reactionen einer quantitative!! Erregbarkeitsherabsetzung tiberhaupt ent- 
spreche, also bei Tabes, Alkoholismus, Epilepsie etc. gelegentlich vor- 
komme, dagegen bei Nervengesunden nicht zu < rwarten sei. 

In der Discussion meint Bernhardt, dass eine Unerregbarkeit 
des gelahmten Gebietes vom Nerven aus mit erhaltener directer Muskel- 
erregbarkeit bei centralen Lahmungen nicht vorkomrat. Inbezug auf die 
frUher von G. beobachteten Anomalien der indirecten elektrischen Erreg- 
barkeit sei zu bemerken. dass nicht alle Bleikranken an ihrem nicht ge¬ 
lahmten Rad.alisgebiet die Gumpertz’sche Abnormitat zeigen, und es 
st»die ebenso lest, dass diese nach G. fur Bleicachexiekranke charak- 
teristische Reaction auch bei vollkommen gesunden Menschen vorkomme. 

Remak bemerkt, dass wenn bei einer Radialisparalyse die 
Muskeln nornml erregbar sind, die Reizung des Nerven von der Umschlag- 
stelle aus aber nicht geiingt, die LUsionsstelle des Nerven unterhalb der 
Reizungsstelle liege. 

Gumpertz erwidert, dass selbst wenn es sich in seinen Fallen um 
peripherische Paralyse gehandelt hat, so bleibe doch die Thatsache be- 
stehen, dass eben nur pathologische Fall© einen pathoiogischen Radalis- 
befund ergeben haben. G. will seine pathoiogischen Befunde nicht als 
ausreichend zur Diagnose organischer Affectionen hinstellen, sondern halt 
sie nur ftir ein symptom einer solchen. 

In der Sitzung vom 13. November stellt S. Kali sc her 
einen Patienten mit angeborenem Muskelkrampf und Hyper¬ 
trophic an der linken oberen Extremitat vor. Patient ist ein 
24 jahriger, russischer Student, an welchem sofort eine Missbildung des 
rechten Armes auffallt. Dieselbe soil schon von Jugend auf bestehen und 
wird auf einen Fall der Mutter vor der En‘bindung zurtickgefiihrt. Patient 
hat in der linken Hand und im linken Arm eine grosse Kraft, es stellt sich 
aber schnelle Ermtidung des letzteren ein. Der Umfang des linken Armes 
ist um 3-4 cm grdsser als der rechte, bei der Hand betr&gt der Unter- 
schied sogar 7 cm: an der Hypertrophie nehmen nur die Muskeln teil, be- 
teiligt sind besonders der Biceps und die Beuger der Ulnarseite; an der 
Hand sind die Muskeln des Thenars und Hypothenar hypertrophisch. Die 
Hand steht leicht gebeugt, alle Phalangen sind volar flectiert, besonders 
die Basalphalangen; die Finger sind aneinander gedrttckt und schwer von 
einander zu trennen. An Rontgenphotographien sieht man die starke 
Vergrftsserung der Weichteile und eine geringe Zunahme des Knocheu- 
svstems des Radius, Ulna und der Carpalknochen. Von Interesse ist noch 
am Arm eine isolierte Contractur des Palmaris brevis. Die Litteratur 
weist nur einen von Schulz publicierten Fail auf, der Aehnlichkeit mit 
dem vorgestellten h .t. 

Bei der zweiten Demonstration handelt es sich um hereditare 
Tabes. Die Falle betreffen eine 51 jahrige Frau und ihren 27 jahrigen 
Sohn, welche beide das typische Bild der Tabes zeigen. Die Mutter hat 
die Krankheit seit 15—20 Jahien, der Sohn erst seit einem Jahre (Tabes 
praecox). Beide Patienten haben Blasenstttrungen. Verlust der Patellar- 
refiexe, Ataxie, charakteristische Sensibilitatsst5rungen, Rom berg’sclies 
Phanomen, Pupillenstarre etc. Aehnliche Falle sind von Erb und Go Id- 
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flam mitgeteilt worden; bei der infantilen undjuvenilen Tabes k6nne es 
sich oft um Fri edrei ch’sche Ataxie oder Lues cerebrospinalis handelii. 

Schuster und B ie l sch o w sk y. Bulbare Form der 
muitiplen Sklero se nebst Bemerkungen ttber die H isto logi e 
des Processes. Bei einem 20 jahrigen Tischler stellten sich angeblich 
nach einer Erkaltung Magenkatarrh mit Erbrechen, Schwindel, Schw&che 
im linken Arm und Bern, Atemnot, Benommenheit des Kopfes, Doppel- 
sehen und zeitweise Zucken im linken Beine ein. Die Untersuchung ergab: 
Blasse Haut; Strabismus divergens des rechten Auges, Parese beider 
Abducentes und des rechten M. rectus internus, leichte Parese im lechten 
Facialis; nasale Sprache und Atemstorung, linksseitige Recurrensparese 
und Parese des linken Arraes und Beines; Patellarreflexe sind beiderseits 
stark; links besteht Clonus; die Bauchreflexe fehlen, die anderen Haut- 
reflexe nur auf der linken Seite. Urinlassen erfolgt unter Pressen, Atmung 
22 in der Minute, ist vertieft und erfolgt unter Anspannung der Hals- 
muskeln. Der Tod des Patienten erfolgte sechs Monate nach Auftreten 
der ersten Krankheitserscheinungen. Aus den mikroskopischen Ver- 
finderungen dieses frischen Falles ziehen Vortragende den Schluss, dass 
der Beginn des Processes nicht im Parenchym, sondern im Interstitium 
zu suchen sei. Der productive Charakter der interstitiellen Yer&nderungen 
sei unverkennbar und steigere sich gelegentlich bis zu geschwulstartigen 
Bildungen. Im Verein mit den unzweifelhaften Gefasswucherungen recht- 
fertige das anatomische Bild die Diagnose eines chronisch entzttndlichen 
Processes. 

Moeli, Atrophische Folgezust&nde in der Sehbahn. 
M. hat im Jahre 1889 einige F&lle vorgestellt, bei denen es sich um eine 
Degeneration im Chi&sma opticum nach Erkrankungen des Hinterhaupts- 
hirnes und des Zwischenhirnes handelte. Sp&ter ist dann die Frage noch- 
mals bertihrt und dabei ausgesprochen worden, dass es zweifelhaft sei, ob 
bei dem erwachsenen Menschen eine Erkrankung des Hinterhauptslappens ttber 
das Corpus geniculatum secundare Ver&nderungen setzen kdnne, w&hrend 
sie im jtingeren Lebensalter vorkommen. Seit dieser Zeit ist durch das 
Erscheinen des Sammelwerkes von Henschen die Frage der Entscheidung 
n&her gebracht worden. 

Die vorliegenden F&lle gehdren in diese Gruppe, weil sie nicht nur 
ttber die Thatsache, dass derartige atrophische Folgezustande peripher 
nach dem Auge zu auftreten, Klarheit bringen, sondern auch ttber die Ver- 
teilung der Atrophie, die ttber den Tractus und da9 Chiasma hinausgeht und 
sich sogar bis zur Retina erstreckt. 

Im Fall 1 handelte es sich um ein junges Indiriduum im 3. Lebensjahre, 
das bei einer cerebralen Kinderl&hmung eine Lasion im Hinterhauptslappen 
erlitten hatte, an welche sich nachher eine Atrophie des Corpus geniculatum 
anschloss. Im Fall 2 handelt es sich um einen Mann, der 17—18 Mai wegen 
periodischer Manie in die Anstalt aufgenominen war; zuletzt litt er 18 
Monate vor dem Tode an linksseitiger Hemiplegie und Hemian&sthesie; 
sp&ter war eine atrophische Yerfarbung der lateralen Papillenhalfte auf- 
getreten. Bei der Section fand sich ein Herd im Thalamus und im Corpus 
geniculatum, tibergreilend auf den Hirnschenkel. Das Corpus geniculatum 
ist in seiner ganzen Ausdelinung erweicht; der Tractus opticus ist atrophisch. 
Der dritte Fall betrifft eine Frau von 33 Jahren mit sicherer Lues, Herd 
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im rechten Hirnschenkel, der Tractus ist befallen und grflssere Telle des 
Corpus geniculatum sind verddet. Der vierte Fall betriffl eine Frau Mitte 
der 50. Jabre, ebenfalls syphilitisch inficiert; bei der Section dndet sich 
eine grosse Schwiele an der Spitze des 3chl&fenlappens, die den Tractus 
einschntirt. Im ftlnften Falle war makroskopisch am Corpus geniculatum 
laterale nichts zu sehen, die mikroskopische Untersuchung aber ergab eine 
hochgradige Atrophie mit Faser- und Zellschwund, bedingt durch einen 
kleineren Herd in diesem Organe; von hier aus ging die Atrophie nach der 
Peripherie. 

Es tritt also bei einer Ver&nderung des Corpus geniculatum laterale 
schon frllh, nach einer Reihe von Monaten, eine Atrophie des Tractus ein. 
Die Atrophie verteilt sich auf beide Tractus. M. beschreibt an vielen 
Praparaten die VerteiJung der erhaltenen und degenerierten Faserziige im 
Chiasma. 

Toby Cohn, Tumor der medialen Stirnhirnfl&che. Die 
Praparate, welche C. demonstriert, stammen von einem Patienten, bei 
welchem linksseitige Hemiplegie, starke Ataxie, doppelseitige Neuritis 
optica und Gehorsherabsetzung bestanden hatten; diese Symptome seien 
nach einem Unfall in rascher Folge aufgetreten. Gegen Ende der Krank- 
heit trat Incontinentia urinae, Benommenheit, Erbrechen, SchluckstOrung 
ein. Convulsionen bestanden nie, auch das GeruchsvermOgen war dauemd 
normal. Die Section ergab ein htihnereigrosses Fibrom zwischen den Gross- 
hirnhemispharen, das auf die rechte Hemisphere drtickte und nahe an den 
Balken heranreichte. 

In der Discussion liber den Vortrag des Herrn Moeli 
(Sitzung vom 13. December) demonstriert zuerst Ge el vin k Praparate mit 
Degenerationen im Chiasma, die in Folge peripher vor demselben stattge- 
habten L&sionen entstanden sind. Sie stammen von einem 57jahrigen Pa¬ 
tienten, der an aphasischen Storungen, Aorteninsufficienz und Arterio- 
sklerose litt. Die Sehkraft des einen Auges war durch einen glaucoma- 
t5sen Process zu Grunde gegangen; Ende 1896 starb der Patient ganz 
pltttzlich an Herzschw&che. Bei der anatomischen Untersuchung erwies 
sich der linke Nervus opticus vollkommen grau und um die H&lfte schmaler 
als der rechte; in den beiden Tractus war makroscopisch keine Differenz 
nachweisbar. Auf Sdhnitten ergab sich, dass der linke Nervus opticus voll- 
kominen degeneriert war, w&hrend der rechte keine Veranderung zeigte. 
G. demonstriert sodann an vorgelegten Praparaten den Verlauf der nor- 
malen Fasermassen des rechten Nervus opticus im Chiasma opticum und 
die Verteilung derselben auf beide Tractus. 

Jacobsohn demonstriert hierauf Pr&parate vom Chiasma opti¬ 
cum, welche vor einem Jahre aus Anlass eines Yortrages angefertigt 
wurden, welcher von Kttlliker auf dem Anatomencongress gehalten und 
in welchem dieser die bestimmte Ansicht aussprach, dass die Fasern des 
•Nervus opticus im Chiasma nicht nur bei den Tieren, sondem auch beim 
Menschen einer totalen Kreuzung unterliegen. Die von J. vorgelegten 
Praparate stammen vom Meerschweinchen, Kaninchen, Katzen und Affen; 
diesen Tieren war ein Auge enucleiert worden und das Chiasma opticum 
nebst ganzem Himstamm dann nach 2—4 Wochen mit der Marchi’schen 
Methods behandelt worden. Letztere hat vor der Weigert-PaUschen 
Monatesohrift fttr Psychiatrle und Neurologie. Bd. III. Hoft 2. 14 
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Methode den Vorzug, dass sie die frisch zerfallenen Markfasern positiv 
iftrbt, das norm ale Gewebe dagegen ungefarbt l&sst, so dass der Verlauf 
den zur Degeneration gebrachten Fasern genau zu verfolgen ist. Die Prfc- 
parate (Horizontal- und Frontalschnitte) zeigen nun evident, dass beim 
Meerschweinchen eine totale Kreuzung der Sebfasern stattfindet, dass beim 
Kaninchen der allergrtisste Teil der Opticusfasern zura Tractus der anderen 
Seite zieht, w&hrend nur vereinzelte auf derselben Seite bleiben; ein ge- 
schlossenes Bflndel ungekreuzter, centripetaler Fasern existiert beim Ka¬ 
ninchen sicher nicht. Bei der Katze dagegen gehen ausser den vielen ge- 
kreuzten Fasern eine sehr grosse Zahl nach dem Tractus opticus derselben 
Seite; die Zahl der letzteren ist beinahe so gross, wie die der gekreuzten. 
Beide Arten \on Fasern ziehen aber nicht als ein dicke9 Bllndel an der 
inneren respective ausseren Seite des Tractus, sondern beide zerstreuen 
sich tiber den ganzen Tractus. Beim Affen finden sich khnliche Verhaltnisse, 
wie sie beim Menschen beschrieben sind, d. h. der mftchtige Zug der ge¬ 
kreuzten Fasern sammelt sich mehr an der medialen Seite, der andere Zug 
der ungekreuzten Sehfasern concentriert sich mehr an der Aussenseite des 
Tractus. Indessen zerstreut sich auch ein nicht unbetrfichtlicher Teil dieser 
Faserart tiber den ganzen Tractus. J. macht besonders auf diejenigen 
Fasern aufmerksam, welche an der lateralen Seite der Sehnerven zum 
Chiasma ziehen und welche von dieser,lateralen Seite bogenfbrmig nach 
innen schwenken. Diese machen auf Weigert-Palpr&paraten den Ein- 
druck, als ob sie alle nach der gekreuzten Seite hintlbergehen. Dieser 
letztere Umstand ist es auch gewesen, welcher vonKttlliker zur Annahme 
einer vollst&ndigen Kreuzung der Sehfasern verleitet hat. Auf Marchi- 
Prkparaten sieht man indessen, wie ein Teil dieser Bogenfasern nicht nach 
der gekreuzten Seite geht, sondern nach dem Tractus der gleichen Seite 
abschwenkt. J. demonstriert darauf weitere Pnip&rate, an denen sich der 
Verlauf der Sehfasern bis zu den nachsten Centren (Vierhtlgel, Corpus ge- 
niculatum externum. Thalamus) verfolgen lftsst. Wfthrend der Zug der 
Sehfasern auf dem ganzen Wege zu diesen Centren und in ihnen selbst 
beim Meerschweinchen nur auf der der Durchschneidung des Nervus opticus 
gegenttberliegenden Seite degenerirt ist, ist dies bei der Katze und beim 
Affen auf beiden 8eiten aufs deutlichste ausgepr&gt. Was den Verlauf 
der Sehfasern im Chiasma selbst anbetrifft, so machen sie ^fdrmige 
Btigen, deren einzelne Biegungen aber nicht in einer, sondern in verschie- 
denen Ebenen liegen, so dass man sie mit dem Laufe der Wlndungen eines 
Korkenziehers vergleichen kann. 

Moeli macht noch einige ergfinzende Bemerkungen tiber den 
Verlauf der Sehfasern im Chiasma. 

Blaschko (als Ga«l), Ein Fall von Lepra anaesth etica. 
Eine strenge Unterscheidung zwischen Lepra tuberosa und Lepra maculo- 
anaesthetica ist nicht mehr aufrecht zu erhalten, da man nun auch bei der 
zweiten Form Bacillen, wenn auch in geringerer Anzahl als bei der erstee* 
geiunden hat. Bei der Patieotin, welche B. vorstellt, soli die Infection vor 
ca. 14 Jahren stattgefunden haben. Die Patientin erkr&nkte mit einem 
erythemattisen Fleck auf der rechten Wange, der sich im Laufe der Zeit 
vergrttsserte; es kamen dann neue Flecke auf der Oberlippe und an anderen 
KOrperstellen hinzu. Diese Flecke treten in zweierlei Ail in die Er- 
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scheinung; einmal sind si© zuerst lenticular und vergrossern sich dann all- 
m&hlich, oder das andere Mai sind es Flecke, die auf einmal einen grossen 
Ring einnehmen und sich dann nicht mehr vergrfissern, vielmehr in ier 
Art des Herpes tonsurans weiterschreiten. Bei der vorgestellten Patientin 
sind nun alle diese Flecke ftir Schmerz und Temperatureindrticke un- 
empfindlich, w&hrend das Bertihrungsgeftthl nur unbedeutend herabgesetzt 
ist. Die tibrige Haut des Kfirpers dagegen zeigt vollkommen normale 
Sensibilitatsempfindung. Diese Thatsache scheint zu beweisen, dass 
wenigstens far diesen Fall die Krankheitsursache in der Cutis selbst liegt 
und dass die Nervenfasehi dieser Flecke betroffen sind und nicht etwa die 
Sttirung centraler Natur ist. B. glaubt als Erklarung ftir diese eigenttim- 
Jiche Erscheinung annehmen zu ktinnen, dass die tastempfindenden 
Nerven gegen die leprose Erkiankung resistenter sind als die anderen 
Nerven. 

Laehr. Bei der Syringomyelic fand Laehr stets einen segmentalen 
Typus der Emptindungssttirung, welcher bei der Lepra ftir gewtihnlieh 
fehlt. Die Untersuchungen von Jeanselme zeigen, dass neben einer 
fleckweise und unregelm&ssig, h&ufig handschuhftirmig, von der Peripherie 
centralwarts sich ausbreitenden Anasthesie schon relativ (rtihzeitig auch 
in peripherischen Nervengebieten Empfindungsstflrungen beobachtet werden, 
welche bei weiterem Fortschreiten sich immer mehr der radicularen Aus- 
breitungsweise nahern. Wenn man die von B. citierte Arbeit Gerlach’s 
berticksichtigt, durch welche bei der Lepra eine aufsteigende neuritische 
Erkrankung festgestellt ist, muss man auch theoretisch ohne w* iteres zu- 
geben, dass dem Fortschreiten des Krankheitsprocesses eine immer mehr 
dem radicularen Typus sich nahemde Ausbreitung der Anasthesie ent- 
sprechen wird. Eine solche Ausdehnung scheint aber sehr selten beob¬ 
achtet zu sein und in solchen vorgeschrittenen Fallen wird es kaum an 
anderen wichtigen, differential-diagnostischen Merkmalen tehlen. Die ver- 
schiedene Localisation der Anasthesie ist ja nur ein Anhaltspunkt unter 
einer Reihe anderer, nicht minder in die Wagschale fallender. 

Oppenheira findet das Merkwttrdige in diesem Falle darin, 
dass der Process ein partieller ist; bei neuritischen Processen findet man 
eine derartige Ausbreitung nicht; es scheme sich hier die Erkrankung nur 
auf die feinen Hautnerven zu erstrecken. 

Remak. Die Verlangsamung der Schmerzempfindung hat man 
sehr lange als Ausdruck einer Rtickenmarksei krankung betrachtet; all- 
mahlich kam man zur Anerkennung, dass so etwas auch peripherisch vor- 
kommen kann; dasselbe scheint sich auch jetzt mit der partiellen Em* 
pfindungslkhmung zu vollziehen, weshalb F&lle, wie der von B. vorgestellte, 
von grosser Bedeutung sind, Schon Parmentier hat die Beobachtung 
gemacht, dass im Centrum der anasthetischen Stelle alle Greftlhlsqualit&ten 
gestort sind, w^hrend an der Peripherie die Bertihrungsempfindung un- 
gestfirt bleibt. 

Blaschko hat in zwei Fallen dasselbe nachweisen kfinnen, was 
Remak soeben erwahnte, dass die Temperatur- und Schmerzempfindung 
immer um mehrere Finger breit weiter aufgehoben war als die Tast- 
empfindung. Das scheint auch ftir die Richtigkeit seiner vorher vor- 
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getragenen Ansicht zu sprechen. Es sei ferner mttglich, dass es sich hier 
weniger um eine Neuritis selbst, als um eine Perineuritis handele. 

Bratz (Wuhlgarten) Ammons h or n veranderun gen bei 
Epileptikern. Die Untersuchungen, welche B. angestellt hat, beziehen 
sich auf 50 Kranke. Untersucht wurden anatomisch verschiedene Rinden- 
partien und besonders der Gyrus hippocampi mit anstossendem Schl&fen- 
lappen. Die 50 Falle zerfallen in zwei Gruppen, von denen die eine die 
Falle umfasst, bei welchen keine Ammonshornveranderungen gefunden 
wurden, w&hrend bei den anderen solche zu constatieren waren. In ein- 
zelnen Fallen fanden sich besondere Herde in der Rinde oder in den Central- 
ganglien. Die haufigst beobachtete Ver&nderung (50 pCt. aller Falle) war 
eine Verschmalerung eines Ammonshornes, deren Substanz sich oft ver- 
hartet anfQhlte; indessen erwies die mikroskopische Untersuchung mitunter 
ktine Ver&nderung, wo eine Verhartung gefiihlt war, und umgekehrt. In 
der Mehrzahl fand sich bei der genuinen Epilepsie immer die gleiche Ver- 
anderung, namlich eine erhebliche Verschmalerung des Ammonshornes und 
der nachsten Umgebung des Schlafenlappens. Es liegt eine Hypoplasie 
des gesamten Hirngebietes vor; es finden sich ganze Zelllager atrophiert, 
besonders die der Pyramidenzellen. An Stelle der Zellen hat sich Glia 
angesammelt. Welcher von beiden Processen der primare ist, liess sich 
nicht bestimmen. Die Erkrankung geht durch das ganze Ammonshorn 
hindurch bis in den Uncus selbst. Gerade die EinfSrmigkeit des Processes 
macht es wahrseheinlich, dass es sich hier um Residuen eines weit zurtick- 
liegenden Processes handelt. Auch das klinische Bild ist in seiner 
classischen Form nicht immer gleich da, sondern bildet sich oft allmahlich 
heraus. Die ersten Krankheitserscheinungen sind bei den Kindern leichte 
Schwindelanfalle und ein kurz dauerndes Tonus der Muskulatur und erst 
nach und nach treten die typischen clonischen Zuckungen auf. Auch bei 
der Epilepsia tarda wurde in drei Fallen dieselbe Veranderung gefunden. 
Die typische Zellatrophie fand B. auch bei drei Paralytikern, bei welchen 
in einem Frtthstadium epileptiforme Krampfe aufgetreten waren. 

KOppe n fragt an, ob bei den Patienten einseitige StOrungen des 
GeruchvermOgens vorhanden waren, da das Ammonshorn in Beziehungen 
zum Geruchsorgan steht. 

Oppenheim stellt die Frage, ob es B. fftr ausgeschlossen halte, 
dass der Process angeboren sei. 

Bo sin halt den Befund von Pigment in Ganglienzellen beim 
Menschen nicht fttr pathologisch. Wenn letzteres in atrophischen Zellen 
vermehrt erscheine, so konne dies daher kommen, dass der tibrige Bestand- 
teil der Zelle so stark vermindert sei. 

Bratz stiltzt sich beztiglich des Pigmentes nur auf den Ver- 
gleich mit normalen Zellen. Ob der Process, wie Oppenheim meint, 
schon sehr frlih entstanden sein kann, kann B. nicht entscheiden. Er glaubt 
nicht, dass die grossen Pyramidenzellen des Ammonshornes die Tr&ger 
des Geruchsvermdgens sind; wenn dies so w&re, so h&tte in diesen Fallen 
einseitige GeruchsstOrung bestehen miissen; eine solche ist aber niemals 
beobachtet worden. 

Juliusburger und E. Meyer. Die ausgestellten Pra- 
parate (Thionin, Methylenblau) stammen von einem schweren Alkoholisten, 
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der unter dem Bilde von Verwirrtheit, motorischer Unruhe, Sinnest&uschun- 
gen bei normaler sonstiger Kflrperbeschaffenheit in wenigen Wochen zu- 
grunde ging, Weitere Pr&parate stammen von Fallen von Erschdpfungs- 
delirien, Dementia paralytica, Dementia senilis. Die Methylenblaupraparate 
zeigen eine deutliche Veranderung der grossen Ganglienzellen sowie eine 
Vermehrung der Kerne des Zwischengewebes in den Centralwindungen. 
Mit der Marchi ’schen Metbode wurde eine sehr ausgesprochene Schwarz- 
ttipfelung in der linken Pyramidenbahn vom Gehirn bis in's Riickenmark 
hinab beobachtet. Des Weiteren wurden die Vorderhornzellen von Per- 
sonen studiert, die intra vitam keine Rtickenmarkssymptome gezeigt und an 
Carcinose oder Herzfehler gelitten hatten; eine andere Reihe betraf Falle von 
Lues cerebrospinalis, Alkoholismus chronicus, perniciflse Anamie; in einem 
Falle von Krebsmetastase im linken Oberschenkel mit Bruch desselben 
fand sich eine linksseitige ausgesprochene Veranderung der Vorderhorn¬ 
zellen im Sacral- und Lendenmark; ebenso war bei dieser Person der 
N. hypoglossus durch eine Krebsmetastase zur Atrophie gebracht, und es 
konnte eine sehr deutliche Alteration der Zellen im Kern der gleichen 
Seite constatiert werden. Die Vortragenden kommen zu folgenden Schltissen: 
Die Granula sind koine einheitlichen K5rper, sondern nur KSrnchenaggre- 
gate; ihre Alteration kennzeichnet sich darin, dass ihre feinen Kdrnchen 
zun&chst diffus angeordnet erscheinen und spater schwinden. Dieser Pro¬ 
cess schreitet zunachst vom Centrum nach der Peripherie fort. Eist sp&ter 
kommt es zu einer Formver£nderung resp. Volumverkleinerung der Zelle. 
Der Kern andert Sich hinsichtlich seiner Stellung, seiner Form und Functions- 
fahigkeit. Zwischen den Ver&nderungen in den Vorderhornzellen und den- 
jenigen in den grossen Ganglienzellen der Centralwindungen besteht kein 
wesentlicher Gegensatz. Das hohe Alter und Fieber an sich ftthren zu keinen 
bemerkenswerten oder constanten Veranderungen der Granula. Die Zell- 
veranderungen lassen nur einen quantitativen IJnterschied inbezug auf 
einen und denselben Vorgang erkennen, gleichgtlltig ob dieses oder jenes 
atiologische Moment vorliegt. Die Structurveranderung ist nicht die 
anatomische Grundlage einer bestimmten Functionsstflrung, sondern nur 
der anatomische Ausdruck einer Reaction der Zelle auf ihre durch den 
Krankheitsvorgang abge&nderten Lebensbedingungen. Die Granula sind 
restitutionsf&hig und kOnnen als Nahrsubstanzen ftlr die Zelle aufgefasst 
werden. Der Ausgieich der Structur zur Norm ist ein anatomisches Kri- 
terium dafQr, dass die Anpassung der Lebensvorgange in der Zelle an ihre 
ausseren Einfliisse vollzogen ist. Den klinisch verschiedenen Bildern ent- 
sprechen keine speciiisch verschiedenen Gewebsbefunde. 
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E. Durkheim, Le suicide. Paris 1897, F. Alcan. 8°. 462 S. 

Seit Morse 11 i’s bekannter Arbeit vom Jahre 1879 ist der Selbstmord 
selten monographisch behandelt wordeu. Die Werke von Legoyt, 
Masaryk, Westcott, Bonomelli u A, sind wenirstens in psychiatrischen 
Kreisen kaum bekannt geworden. Die vorliegende Monographic Durk- 
heim’s verdient auch seitens der Psychiatric alle Beachtung. Den Be 
ziehungen des Selbstmords zu psychopathischen Zustanden ist ein besonderes 
Kapitel gewidmet. Verf. unterscheidet folgende Varianten des psycho- 
patnischen Selbstmords: 

a) Suicidemaniaque:Ursache: HallucinationenoderWahnvorstellungen 

b) Suicide meiancholique: Ursache: krankhafte Depression 

c) Suicide obsessif: Ursache: Zwangsvorstellung 

d) Suicide impulsif ou automatique: er unterscheidet sich vom vorigen 
nur dadurch, dass die Zwangsvorstellung des Selbstmords ganz un- 
vermittelt und pldtzlich sich dem Kranken aufdrangt. 

Mit guten Griinden weisb Verf. nach. dass keineswegs jeder Selbst¬ 
mord pathologisch ist. Sehr interessant sind die Kartan, welche die geo- 
graphische Verbreitung des Selbstmords nach seiner Haufigkeit ftir Frank- 
reich darstellen. Die statistischen Untersuchungen Uber die Ursachen des 
nichtpathologischen Selbstmords nehmen selbstverstandlich den grosseren 
Teil des Bucne3 ein, doch linden sich auch in diesen Kapiteln tiberall Be- 
ziehungen zu psychiatrischen Beobachtungan. Speciell sei auf das Kapitel 
tlber den Einliuss der Nachahmung hingewiesen. Sehr wertvoll sind 
namentlich auch die statistischen Tabellen No. 21 und 22 (Haufigkeit des 
Selbstmords in Frankreich nach Alter, Civilstand und Wohnsitz). Uober- 
haupt ist das Buch dem Morselli’schen an Grttndlichkojt und Ausfiihrlich- 
keit ausserordentlich ttberlegen. Die Litteratur ist mit grosser Vollst&ndig- 
keit verwertet und angefilhrt. Allenthalben werden auch ausserfranzdsische 
Lander berlicksichtigt. 


Julius Glax, Lehrbuch der Balneotherapie. 1. Band: Allgemeine 
Balneotherapie. Stuttgart 1897, F. Enke. 418 S. 

Ein Lehrbuch der Balneotherapie zu schreiben ist ausserordentlich 
schwer. Die Litteratur ist zwar sehr reichlich, aber mit wenigen Aus- 
nahmen minderwertig, leider zum Teil durch persflnliche Voreingenommen- 
heit oder gar pers5nliches Interesse beeinflusst. Daher auf der einen Seite 
cine absolute Skepsis, auf der andern ein kritikloser Naturheilglaube. Das 
Dutzend Lehrbucher, welches wir in Deutschland besitzen, hat diese beiden 
K^*ppen nur zum Teil und keines iiberall vermieden. Das neue Lehrbuch 
von Glax scheint die Mittelstrasse, soweit sich nach dem ersten Band ur- 
teilen lfisst, besser als seine Vorgangerinnen zu finden. 

Verf. bespricht in vier Teilen die Hydrotherapie s. str (Heilwirkungen 
des Washers als solchen in verschiedenen 'femperaturen bei innerer und 
ausserer Anwendung), die Balneotherapie s. str (pharmakodynamische Heil¬ 
wirkungen der natiirlichen Quellen bei innerer und Ausserer Anwendung), 
die Klimatotherapie einschliesslich der Terrainkuren und endlich senr 
kurz noch die Balneodiatetik (Trauben-, Milch-, Molken- und Kefirkuren). 

Bemerkenswert ist die anspreehende Einteilung der Quellen (S. 6), welche 
den tllteren Einteilungen von Seegen, Lehmann u. A. weit tlberlegen ist. 
Die Angaben uber die vasomotorischen Wirkungen des Wassertrinkens sind 
sehr interessant, aber nach meinen eigenen sphygmographischen Erfahrungen 
nicht in jedem Fall zutreftend. Differenzen, wie sie die Pulscurven auf 
SS. 15 ff. (vor und nach dem Trinken) zeigen, sind keines falls nur auf das 
Trinken zu beziehen. Offenbar bat der Apparat ungleichmassig gearbeitet 
oder haben Nebeneinfltlsse mitgespielt, wie ein Blick auf Fig. 11 lehrt: 
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hier schieben sich ziemlich unvermittelt vier abweichend geformte Puls- 
wellen in die Curve ein. Verf. spricht zwar von einer ErhBhung der 
Gefassspannung unmittelbar nach dem Trinken kalten Wassers, zu welcher 
wahrscheinlich die nach dem Schlucken ein tret ende tiefe Inspiration bei- 
trage ; indes kommt dies bei der Fig. 11 nicht in Betracht, da die Curve 
ftinf Minuten nach dem Wassertrinken aufgenommen ist. Bet*, sind im 
Einzelnen ahnliche Zweifel noch fttr manche Stelle aufgestiegen. Im 
Allgemeinen ist die Darstellung des psysiologischen Thatbestanaes wohl 
gegltickt. Der Einfiuss auf die Refiexe und Sehnenph&nomene und auf die 
psychischen Reactionen ist zu kurz gekomraen. 

Der Abschnitt liber Technik, Indicationen und Contraindicationen der 
einzelnen Kaltwasserproceduren hatte ausfOhrlicher ausfallen sollen. Nament- 
lich hatten die allgemeinen neuropathologischen und psychiatrischen In¬ 
dicationen mehr Berucksichtigung verdient. Eventuell sollte dies im 
speciellen Teil nachgeholt werden. Ueberhaupt ist die hydriatrische 
Litteratur der neuropathologischen und psychiatrischen Zeitschriften und 
Lehrbttcher nicht ausgiebig genug benutzt worden. Auch vermisse ich 
eine au^ftihrlichere Darstellung der Elektrobalneotherapie, welche wohl 
mancher in einem Lehrbuch der Balneotherapie suchen wird. Auch die 
heissen Sandbader sind etwas zu kurz behandelt. So hat Ref. sehr giinstige 
Erfolge bei chronischer multipier Neuritis beobachtet. Ueberhaupt wird 
die Wirkung der localen Application trockener Warme etwas untersch&tzt. 

Die Hypothese, dass kleine Arsendosen dadurch einen formativen 
Reiz auf die Gewebe ausilben, dass die arsenige Saure zu Aisensaure oxy- 
diert und immer wieder reduciert wird, und so im Protoplasma „ein heltiges 
Ein- und Herschwingen der Sauerstoffatome" zu Stande kommt, ware besser 
weggeblieben. 

Da Verf. zugiebt, dass von der Haut aus eine Resorption der im 
Wasser gelOsten Salze nicht stattfindet, so ist er gezwungen anzunehmen, 
dass die speciellen Wirkungen, welche den einzelnen Mineralbftdern zuge- 
schrieben werden, auf einer speciellen chemischen oder mechanischen Be- 
einflussung der cutanen Nervenendigungen beruhen. Er denkt z. B. daran, 
dass die einzelnen Salze je nach der Form, in welcher sie in der Haut 
auskrystallisieren, auch einen verschiedenen Reiz setzen; so sollen z. B. 
„die Koch sal zw Uriel jedenfalls weniger reizen als die nadelfttrmigen Kry- 
stalle der schwefelsauren Magnesia." Die nachgerade etwas mystisch ge- 
wordene Wirkung der Akratopegen sucht Glax aus der constanten Tem- 
peratur des Tnermalwassers" zu erklftren und bezieht sich dabei aul die 
keineswegs einwandfreien Beobachtungen von Wick. Ref. vermisst hier 
und an mancher anderen Stelle (nicht an alien!) das Wflrtchen Suggestion. 
Auch der Faktor der Befreiung von Arbeit und unmittelbarer Sorge, so- 
wie der Faktor der Diatveranderung (im weitesten Sinn) hatte mehr Beach- 
tung verdient. 

Die Zusammen8etzung der Quellen ist in sehr (lbersichtlicher Weise 
graphisch wiedergegeben (nach Struve). Auch einzelne unbekanntere 
Quellen (z. B. von Kiseljak in Bosnien etc.) sind berticksichtigt, An- 
toische Neuralgien sollen durch Seebader in manchen Fallen geheilt werden, 
indem das Bad einen die Sensibiiit&t des Nerven ersch5pfenden Ueberreiz 
setzt. Ebenso soli es, z. B. moistens bei Chorea, gelingen durch das k&lte 
Seebad einen Erfolg zu erzielen. Ref. hatte gerade hier eine viel sorg- 
f&ltigere Sichtung der Indicationen gehofft. Mit der kurzen Bemeikung 
S. 300 und 401 ist die Indicationsstellung und auch unser Wissen tlbei die 
Indicationsstellung noch lange nicht erledigt. Die kritiklose Massen- 
sendung vieler Nervenkranker in Seebader stiftet noch alljkhrlich genug 
Unheil. 

Die Wirkung des Schlammbades ftihrt Verf. — wohl soweit Schlamm- 
einreibungen in Betracht kommen, mit Recht — auf die mechanische 
Reizung durch die im Schlamm nachweisbaren zahllosen Kieselpanzer von 
Diatomeen etc. zurUck. Wichtiger ist fUr die Schlammeinpackung jeden¬ 
falls die Thatsache, dass sie die Application viel hOherer Temperaturcn er* 
laubt als das Wasserbad, wie auch Verf. S. 320 hervorhebt. 
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Der klimatotherapeutische Abschnitt ist gut gelungen. Nur h&tte 
auch hier der psychische Faktor des Ortswechsels mehr berttcksichtigt 
werden mtissen. Das Verzeicbnis der Hdhenkurorte (S. 393) ist zu unvoll- 
st&ndig. 

Ref. wtinscht dem Buch eine grosse Verbreitung. Ein Lehrbuch der 
Balneotherapie kann noch nicht alien wissenschaftlichen Anforderungen ge- 
ntigen. Das vorliegende gentigt ihnen besser als die tibrigen mir bekannten 
balneotherapeutischen LehrbUcher. Z. 


Walter Wllle, Die Psychosen des Pubertatsalters. Wien 1898, 
F. Deuticke. 218 S. 

Verf. hat 135 F&lle psychischer Erkrankungen wahrend der Pubertats- 
periode (14.—22. Jahr), welche in den letzten 15 Jahren in der Irrenanstalt 
Basel beobachtet worden sind, verarbeitet. Dieselben verteilen sich fol- 
gendermassen: 

Melancholie.15 weibliche, 6 m&nnliche Inclividuen 

Manie.18 „ 11 w „ 

(wobei jedoch hervorzu- 
heben ist, dass Verf. den 
Begriff der Manie weiter 
fasst. als viele Autoren) 

Dementia acuta .... 8 w 1 „ „ 

Acuter hallucinatorischer 

Wahnsinn.— „ -1 „ „ 

Verwirrtheit.7 „ 3 „ „ 

Paranoia.2 „ 2 

Prim&re chronischeDemenz 

(Hebephrenic) . . . 3 „ 6 „ 

Dementia paralytica ... — „ — „ 

Neuropsychosen .... 8 „ 21 n 

Vergiftungspsy chosen . . — w 8 „ n 

Hereditiires Irresein (Ent- 

artungsirresein) . . . 3 „ 6 n n 

Angeborene geistige 

Schwachezustande . . 1 „ 3 w w 

Samtliche Krankengeschichten werden teils ausiUhrlicher, teils kurz 
mitgeteilt. Verf. gelangt zu dem Schluss, dem Ref. durchaus zustimmt: 
w Es giebt kein Pubertats irresein als K rank h eitsf orm“. Die 
Pubertat bedingt nur ein besonderes Geprage, die „hebephrene Modification 4 *, 
wie ich sie genannt habe. Hiiufig linden sich Mischformen. Erbliche Be- 
lastung fand sich bei 43 pCt. der einfachen Psychoneurosen und 53 pCt. 
der tibrigen Psychosen. Das Litteraturverzeichnis umfasst 93 Nummern. 
Fttr die klinische Wtirdigung der Pubertatspsychosen bedeutet das Buch 
einen erheblichen Fortschritt. Z. 


Victor Henri, Ueber die Raumwahrnehmungen d es Tastsinnes 
Ein Beitrag zur experimentellen Psychologie. Berlin 1898, Reuther 
& Reichard. 228 S. 

In seinem Vorworte hebt der Verfasser hervor, wie die experimentelle 
Psychologie jetzt durch ihre rasche Entwdcklung zu einem Zustande gelangt 
ist, dass Monographien iiber einzelne Gebiete angezeigt erscheinen. Auf 
dem Gebiete des Hautsinns ist bisher nur eine Monographic von v. Frey 
erschienen, Henri hat sich nun die Aufgabe gestellt, eine Monographic 
ttber die Raumwahrnehmungen im Gebiete des Tastsinns zu geben. Ist 
ja doch die Riiumlichkeit der Tas tein driicke ein Moment, das uns 
ebenso gegeben erscheint, wie die Intensitkt, Qualitat und Dauer 
der Tastempfindung, die entsteht, sobald unsere Haut von einem Gegen* 
stand mit genilgender Starke bertihrt wird. 
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Diese R&umlichkeit lfisst uns einerseits die Ausdehnung des be- 
rtihrenden Gegenstandes erkennen (nach Form und Grttsse), andererseits 
l&sst sie uns „localisieren“. In jedem Falle lassen sich bei der Prtifun^ 
nach der Richtigkeit und Genauigkeit dieser raumlichen Vorstellungen drei 
Fragen aufwerfen: 

1. Die Schwelle, d. h. die Frage, wie gross eine bestimmte r&um- 
liche Eigenschaft des Objectes sein muss, damit wir gerade noch eine Vor- 
stellung von dieser Eigenschaft haben; 

2. Die Unter schi e d sschwelle, d. h. wie gross muss wenigstens 
der Unterschied zweier Distanzen sein, damit zwei bertlhrte Punkte in einer 
grttsseren oder kleineren Entfernung zu liegen scheinen als zwei vorher 
bertthrte Punkte? 

3. Die Richtigkeit der r&umlich en Vorstellung, d. h. wie 
verh&lt sich die Vorstellung von der Ausdehnung eines Objectes, das die 
Haut bertthrt. zu der wirklichen Grttsse seiner Ausdehnung? 

Bei der Prttfung der Localisation sind wieder mehrere Fragen 
zu beantworten: 

1. Wie localisieren wir den Tastein druc k ? 

2. Die Frage nach der Genauigkeit der Localisation. 

1st nun ttber die erste Gruppe der Fragen bereits viel gearbeitet 
worden, so ist die zweite Gruppe, die Localisation der Tasteindrttcke, noch 
kaum untersucht worden, doch fehlt es nicht an Theorien ttber die Ent- 
stehung und Natur der Raumlichkeit der Tasteindrilcke. 

Henri hebt mit Reoht hervor, dass bei diesen Theorien meist ganze 
Gebiete von Thatsachen nicht in Betracht gezogen wurden, der eine 
ignorierte Pathologic und Physiologie, der andere die normalen Beob- 
achtungen. Wie wesentlich aber sind z. B. nur die Localisation von Tast- 
eindrttcken bei Rttckenmarkskrankheiten, bei Gehirnkrankheiten; hat ja doch 
Ziehen beispielsweise die Vermutung aufgestellt, dass in der Storung des 
Gedachtnisses fttr die Localisation der Tasteindrilcke ein frOhzeitiges Symp¬ 
tom der Dementia paralytica zu sehen sei! 

Da nun aber eine befriedigende Theorie erst dann gegeben werden 
kann, wenn man alle hier aufgeworfenen Fragen experimented beantwortet 
hat, so stellt Henri selbst nicht eine vollst&ndige Theorie auf, sondern 
er entwickelt seinerseits am Schluss nur die Skizze einer eigenen Theorie, 
soweit es die bisher angestellten Beobachtungen erlauben 

[m ersten Teil seiner ungemein sorgfaltigen und verdienstvollen 
Arbeit stellt der Autor die Beobachtungsresultate, die von anderen Autoren 
und ihm selbst bis jetzt erlialten sind, zusammen, im zweiten Teil werden 
die verschiedenen Theorien, die tiber die Raumlichkeit des Tastsinns auf¬ 
gestellt sind, kritisch besprochen. Pollack*Berlin. 


B. Pollack, Die Farbetechnik des Nervensystems. Berlin 1898. 

S. Karger. 

Die gute Prognose, welche der Ref. dem Pollack’schen Buche ge- 
stellt hat, hat sich rasch bewahrt. Nach kaum einem Jahr liegt bereits 
die 2. Aufl. vor. Dieselbe weist allenthalben wesentlicho Erganzungen 
und Verbesserungen auf. Der Umfang ist von 130 auf 172 Seiten gestiegen. 
Ref. kann seine Empfehlung des Bttchleins nur wiederholen. 


P. J. Moblus, Ueber die Tabes. Eine Abhandlung fttr praktische Aerzte. 

Berlin 1897. 8. Karger. 132 S. 

Verf., der seit 1879 die Referate ttber die Tabes fttr die Schmidt schen 
Jahrbticher ausarbeitet, giebt zun&chst eine kurze historische Einleitung. 
Die Tabes wurde auffallend spiit, erst vor ca. 50 Jahren, als eine Erkrankung 
sui generis erkannt, und Romberg darf wohl als ihr eigentlicher Ent- 
decker bezeichnet werden. Unter den Symptomen der Tabes r&umt Verf. 
der reflectorischen Pupillenstarre die erste Stelle ein. Verf. glaubt fttr die 
Augenmuskellahmungen als diagnostische Regel den Satz aufstelten zu 
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ktfnnen, dass jeJe Augenmuskellahmung, die ohne Schmerzen bei einem 
bis dahin gesunden Menschen m mittleren Lebensalter auftrete. die Tabes 
hflchst wahrscheinlich mache; von den rheumatischen Lahmungen, mit 
denen dieselben so hautig verwechselt werden, unterseheiden sich die 
Tabes-Lahmungen durch ihre Schmerzlosigkeit. Mit Entschiedenheit wendet 
sich Verf. gegen die mehr kiinstlich construierte als wirklich beobachtete 
paranoische Veriinderung der Tabeskranken; nach ihm giebt es nur eine 
Tabespsy chose und diese ist die Dementia paralytica. Unter den tabischen 
Arthropathien unterscheidet Verf. eine gutartige lediglich mit einem acut 
entstehenden und ebenso rasch schwindenden serUsen Erguss einhergehende 
Form und eine bttsartige, bei der es zu Dislocationen der Gelenkenden und 
Usur des Gelenkknorpels kommt. Verf. schliesst sich der Charcot schen 
Ansicht an, dass die tabische Knochenerkrankung eine der Erkrankung dts 
Nervensystems coordinierte und nicht subordinierte Erscheinung ist. 
Nach Erwahnung der selteneren Tabessymptome hebt Verf. noch das 
haufige Zusammentreffen von Herzfehler und Tabe* hervor. In dem 
Verlauf der Tabes unterscheidet Vert* die drei Ublichen Stadien; die 
Tabes ist im allgemeinen progressiv, aber in jedem Stadium kftnnen Still- 
stftnde eintreten. In dem etwas knapp gehaltenen Abschnitt liber die 
Anatomie der Tabes spricht Verf. seine Ansicht dahin aus, dass es sich 
bei der Tabes um eine primare parenchymatose Erkrankung des Nerven- 
systems handle, und dass speciell eine primare selbstai.dige Erkrankung 
der Nervenfaser vorliege: nun und nie mehr sei die Auftassung der 
Tabes als Folge einer chronischen Meningitis im Stande die me< kwtirdige 
Auswahl der erkrankten Teile zu eiklaren. Verf. halt die Syphilis fUr die 
alleinige Ursache der Tabes; Tabes und Paralyse sind beide Metasyphilis 
und die Verschiedenartigkeit der Krankheitsbilder erklftrt sich aus der 
verschiedenen Localisation des Krankheitspiocesses. Die Tabes tritt nach 
eigenen Beobaehtungen des Verfassers im Mittel acht Jahre nach der 
Infection auf. In dem ausfUhrlichen der Therapie gewidmeten Abschnitt 
erw&hnt Verf. zun&chst die ublichen Methoden der Allgemeinbehandlung 
der Tabes, die meist weder nlltzen noch schaden; von der antiluetischen 
Kur hat Verf. keine Er folge gesehen und will sie nur bei gleichzeitig 
bestehender tertiarer Lues angewendet wissen. Verf. warnt vor dem 
Enthusiasmus, mit dem jede neuere Behandlungsmethode der Tabes auf- 
genommen wird, und wendet sich energisch gegen die *moderne Sehwindel- 
behandlung 4 * der Tabes mit Orzansaften, ebenso verwirtt er die Nerven- 
dehnung und die sogenannte unblutige Dehnung. Die Behandlung ist eine 
rein symptomatische mit den allgemein Ublichen Mitteln; von der Frenkel- 
schen Ataxiebehandlung hat auch er glanzende Erfolge g« sehen. Als An- 
hang folgt eine Sammlung zahlreicher aus der Litteratur zusammengestellter 
Krankengeschichten, denen meistens die » w ectionsprotokolle beigelUgt sind. 
Das fUr den praktischen Arzt bestimmte, klar abgefasste Werk, dem man 
tlberall die gross© Erfahrung des Verf. anmerkt, entrollt ein scharf ge- 
zeichnetes Bild der Tabes, so dass wir ihm eine recht weite Verbreitung, 
namentlich in den Kreisen, fUr welche dasselbe bestimmt ist. wUnschen, 
damit auch die seltneren und so leicht Ubersehenen F&lle beginnender 
Tabes in der Praxis rechtzeitig erkannt werden. Berger-Jena 


Winkler, L’intervention chirurgicale dans les epilepsies. 

Haarlem 1897, De Erven F. Bohn. 

Die VerUffentlichung des Winkler’schen Referats Uber die chirurgische 
Behandlung der Epilepsie (auf dem 1. Internationalen Congre-s fUr Psychiatrie, 
Neurologie und Hypnologie im September 1897 zu BrUssel) ist sehr dank- 
bar zu begrussen. Leber die Hauptanschauungen Winkler’s haben wir 
schon kurz berichtet. Auf die Litteratur wird in der jetzt vorliegenden 
Arbeit allenthalben eingehend Bezug genommen. Besonders wertvoll sind 
22 zum Teil hochinteressante Krankengeschichten, welche W. grdsstenteils 
aus seiner eigenen Beobachtung zusammengestellt hat. Dieselben sind in 
der That sehr geeignet manche Thesen des Verf.’s zu stlitzen. Z. 
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H. Piper, Der kleine Sprachmeister. Ein Lehr- und Bilderbuch. 
Berlin 1897, X. Siegismund. 

Als Anleitung zur Beseitigung des physiologischen und pathologischen 
Stammelns im Kindesalter kann das Lehr- und Bilderbuch des Vert.’s warm 
empfohlen werden. 


Personalien und Tages-Nachrichten. 

Als Nachfolger von Forel ist Bleuler, seither Direktor der Anstait 
Rheinau, berufen worden. 

I. Falret hat seine Stellung an der Salp§tri&re aufgegeben. An 
seine Stelle tritt Charpentier. ScSglas ist zum Chef de service am 
Bic^tre ernannt worden. Chaslin tritt an die Stelle von Seglas in der 
Salp6tri&re. 

In Padua ist Professor Filippo Lussana gestorben. Die Physiologie 
des Centralnervensvstems verdankt ihm mehrere Arbeiten. 

In Neapel habilitierten sich Dr. August von Luzenborger fUr 
Neuropathologie und Dr. Grimaldi ftir Psychiatrie. 

In New York wurde Dr. Collins an Stelle des zurtickgetretenen 
Dr. Dana zum Professor der Neurologie und Psychiatrie ernannt. 

In Rom habilitierte sich Dr. F. Ghilarducci ftir Neurologie. 


Der 4. Congr&s fran 9 ais de medecine findet am 12. April in Montpellier 
unter dem Vorsitz von Bernheim statt. Unter anderem ist die Frage 
der Organotherapie zur Discussion gestellt. 

Die Americ an Association for the study and cure of inebriety hat 
ihre Jahressitzung am 8. Dezember 1897 in Boston abgehalten. Ira van 
Gieson sprach ttber „einige neuere Untersuchungen tiber die Wirkung 
des Alkohols auf die Gehirnzellen*. 

In der Societe de medecine de Gand (7. December 1897) hat de Buck 
tiber „die Veranderungen des Lumbalmarks 21 Tage nach Exarticulation 
des Unterschcnkels im Kniegelenk* (wegen thrombotischer Gangrftn) be- 
richtet. £s bestand nur in der posterolateralen und mediolateralen Gruppe 
des gleichseitigcn Vorderhornes Chromatolyse, die anterolaterale und 
mediane waren normal. In derselben Sitzung teilfce Boddaers einen Fall 
mit, in welchem die typischen Symptome der Chorea hered. chron. be- 
standen, ohne dass irgendwelche choreatische Hereditat nachzuweisen war 
(Indep. med.). 

In der Societe d’Hypnologie et de Psychologie (Sitzung vom 
20. December 1897) hat Farez die Verwendung der Suggestion wahrend 
des na tilrlichen Schlafes ftir die Behandlung mancher Geisteskrankheiten 
vorgeschlagen. Aug. Voisin wird die Methode in der Salp&triere prtifen. 
(Inaep. med.). 

Die Academie de medecine hat in ihrer Jahressitzung folgende Arbeiten 
mit Hauptpreisen gekrtint: 

Valeur semiologique des delires systematises von Pecharman 
Traitement de la choree de Sydenham von Co m by 
Epilepsie von I. Voisin. 

Zugleich sind neue Preisfragen ausgeschrieben worden. 


A. Binet und Victor Henri haben eine neue Zeitschrift gegrtindet, 
„Interm6diaire des biologistes*. Dieselbe soli ein internationales Organ 
der zoologischen, botanischen, physiologischen imd psychologischen 
Forschungen werden. 
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Sciamanna und Sergi geben eine neue Zeitschiift heraus, Ri vista 
auindicinale di psicologia, psichiatria, neuropatologia. Redakteur ist Santo 
de Sanctis (Rom, Via Penitenzieri 13). 

Der Verlag des Progifcs medical hat den Preis der Oeuvres completes 
de Charcot jetzt auf 50 Frcs (statt 188 Frcs) herabgesetzt. Ebenso sind 
die 17 Bande der Eecherches cliniques et therapeutiques sur l’Epilepsie, 
l’Hysterie et l’ldiotie von Bourneville jetzt ftir 54 Frcs (statt 86) k&unich. 

Eine gute Uebersicht der klimatischen Winterkurorte Nordamerikas 
findet sich im Medical Record, Nov. 27, 1897. 

In London ist ein psychologisches Laboratorium unter der Leitung 
von Rivers eroffnet worden. Dasselbe hat die Mflnsterberg’schen 
Apparate grttsstenteils angekauft. 

Am Illinois Eastern Hospital ist ein psychologisches Laboratorium 
erttffnet worden. Die Leitung hat Krohn ilbernommen. Die Arbeiten 
erscheinen jahrlich in Form eines Bulletin (Preis 40 Mk ). 

Der neue Etat der preuss. Universitaten sieht u. A. 66000 Mk. ftir 
den Ankauf eines Grundstticks zur Erwei'erung der Irren- und Nerven- 
klinik in Halle vor, desgleichen 134000 Mk. ftir den Ankauf eines Bau- 
platzes Ittr eine Universitiits-Irrenklinik in Kiel (ftir 130 Kranke). 

Das neu erschienene Verzeichnis s&mtlicher Prfiparate, Droguen und 
Mineralien der Firma E. Merck (Darmstadt) umfasst fiber 300 Druckseiten. 
Sehr dankenswert sind die beigegebcnen Erl&utei ungen, welche sich auf 
die chemische Constitution, Darstellung, Haupteigenschaften, Haupt- 
indicationen und Dosierung der einzelnen Stoffe beziehen Ein besonderer 
Abschnitt ist den Piaparaten ftir Analyse und Mikroskopie gewidmet. 

Vom Jahre 1898 ab werden Dr. Flatau und Dr. Jacobsohn in 
Berlin unter der Redaction von Professor Mendel im Verlag von 
S. Karger einen „Jahresbericht fiber die Leistungen und Fortschritte auf 
dem Gebiete der Neurologie und Psychiatric* herausgeben, welcher alles 
kurz und pragnant zusammengefasst wiedergiebt, was im verfiossenen 
Jahre im In- und Auslande auf dem Gesamtgebiet der Neurologie und 
Psychiatric verOftentlicht worden ist. Offenbar wird damit ein dringendes 
Bediirfnis befriedigt. Eine einfache Namenaufzahlung der erschienenen 
Arbeiten reicht nicht aus. Die Central blatter orientieren den Leser nur 
mdglichst schnell fiber die wichtigeren der laufenden Arbeiten. Die Sammel- 
referate unserer Monatsschrift bezwecken eine kritische Beleuchtung eines 
einzelnen Arbeitsgebietes von berufener Feder. Der Jahresbericht in seiner 
Vollstandigkeit und systematischen Anordnung erganzt daher die Thatigkeit 
der Centralblatter und unserer Monatsschrift in wfinschenswertester Weise. 
Als Mitarbeiter verzeichnet der Jahresbericht ausser den Redakteuren und 
dem Herausgeber Pollack, Verworn, Kalischer, Cohnstein, Gad, 
R. du Bois-Reymond, Obersteiner, Stroebe, Mann, Bregman, 
von Leyden, Cohn, Bielsch owsky, Rothmann, Wollenberg, 
Bruns, Sachs, Schuster, Freud, Richter, Kalischer, Hoff¬ 
mann, Pick, Schlesinger, Bernhardt, Bresler, Heboid, 
Bechterew, Giese, Eulenburg, Saenger, Silex, Bloch. Deter- 
mann, Remak, Ewald, Adler, Goldscheider, Boedeker, Neisser, 
Cramer, Naecke, Ko enig, Berger, Valentin, J en Jr as si k, Ziehen. 
Die umgehende Einsendung der einschlagigen Publicationen des Jahres 1897 an die 
Redaction (durch Vermittelung der Verlagsbuchhandlung) wird erbeten. 


Verantwortlicber Redacteur: Prof. Dr. Ziehen in Jena. 
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Aus der Universitats-Kinderklinik zu Breslau. 


Ueber Riickemnarksdegenerationen bei kranken 

Sftuglingen. 

Von 

Dr. MARTIN THIEMICH 

Assistant der Klinik. 


Yor einigen Monaten hat Zappert (1) aus dem Institut fur 
Anatomie und Physiologie des Centralnervensystems an der 
Wiener Universit&t die Thatsache mitgeteilt, dass er von 61 
Kindem im Alter bis zu 6 Jahren das Riickenmark *) mit der 
Marchi’schen Osmiumsauremethode untersucht und bei 46 Fallen 
erkennbare, bei 26 von diesen sogar „besonders deutliche" Degene- 
rationen gefunden hat. 

Dieselben bestanden „in dem Auftreten schwarzer Scbollen 
in den intraspinalen Anteilen der Yorderwurzeln aus dem Cervi¬ 
cal- und Lumbalmark mit Einschluss des Nervus accessorius, 
sowie in den von den Cl arke ’ schen Saulen zur Kleinhirnseiten- 
strangbahn ziehenden Fasern." 

Diese Degenerationen waren nur mit der Marchi’schen Me- 
thode nacbweisbar. 

In einer spateren Arbeit versucht nun Zappert (2) einen 
Zusammenhang der anatomischen Befunde mit den Krankheits- 
erscheinungen einerseits und andererseits mit bereits bekannten 
Rfickenmarkserkrankungen wahrscheinlich zu machen. Docb 
ist in seiner Darstellung das klinische Verhalten der unter- 
suchten Falle nur sehr wenig eingehend berucksichtigt. Am 
Schlusse einer ersten Mitteilung giebt der Autor in Tabellen- 
form von jedem untersucbten Kinde Alter, Todesursache und in 
kurzen Worten den Riickenmarksbefund an und auch in der 
zweiten Arbeit, welche sicb ausschliesslich mit der Deutung der 
anatomischen Yeranderungen beschaftigt, erhalten wir nur von 
zwei, durch eigenartige Spasmen bezw. Paresen der Extremitaten 
ausgezeichneten Fallen ausfuhrliche Krankengeschichten. 

Die Befunde ebenso wie die Schlussfolgerungen Zappert’s 
erschienen mir so interessant, dass ich beschloss, seine Unter- 


l ) Ich sehe in dieser ganzen Arbeit absichtlich von seinen — wenig 
zahlreichen — Untersuchnngen der Medulla oblongata ab. 

Monataschrift fUr Psyobiatrie and Nearologie. Bd. III. Heft 3. 15 
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suchungen am Material unserer Klinik und Poliklinik mit der 
gleichen Method© nachzupriifen. 

Wenn ich mich nun schon jetzt, nachdem ich erst fiber 19 
Falle von kranken Sauglingen und 5 von Neugeborenen ver- 
ftige, entschlossen habe, meine Ergebnisse mitzuteilen, so ist 
der Grund daffir besonders der, dass ich sowohl hinsichtlich der 
anatomischen Befunde selbst als hinsichtlich ihrer klinischen 
Deutung in einigen Punkten zu anderen Resultaten gelangt bin. 

Ganz besonders schien es mir notwendig, die Mitteilungen 
fiber den Allgemeinzustand der untersuchten Kinder, fiber die 
Art und Dauer ihrer Krankheit, fiber ihre Ernahrungsverhaltnisse 
und anderes mehr recht ausffihrlich zu gestalten. Da namlich 
die Marchi’sche Method© einerseits nicht viele Monate alte, 
andererseits aber aucli nicht ganz frische, im Laufe weniger 
Stun den entstehende Yeranderungen anzeigt, so ist gewiss die 
Dauer der Krankheit von sehr grossem Einfluss aut das Zu- 
standekommen der in Rede stehenden Degenerationen, und ebenso 
muss die Verschiedenartigkeit der zum Tode fuhrenden Storungen 
Unterschiede der anatomischen Schadigungen bedingen bezw. 
erklaren. Da mir nun hier auf der Klinik die personliche Be- 
obachtung der spater histologisch untersuchten Krankheits- 
falle moglich war, so sehe ich gerade hierin eine wesentliche 
Erganzung der Zappert’schen Angaben und ich lasse deshalb 
sogleich die Krankengeschichten, nach dem Alter der Kinder 
geordnet, zugleich mit den Schilderungen der anatomischen 
Untersuchungsergebnisse folgen. 

Fall I. Bernhardt F., geboren am 5. August, gestorben am 3. Sep¬ 
tember 1897. 

Anamnese: Mit 2400 g KOrpergewicht im achten Schwangerschafts- 
monat geboren. Erst 11 Tage lang an der Brust emahrt, dann mit Milch- 
verdUnnungen und Mehl. Trinkt nur wenig und ist sehr unruhig. 

Status vom 31. August: Kftrpergewicht 1960 g. Temp. 37,6. Stark 
abgemagertes, kleines, lrtlhgebornes Kind. Die Mundschleimheit ist ge- 
rOtet, mit Soor bedeckt. Ueber der Hinterfl&che beider Lungen ist dichtes 
Knisterrasseln zu hOren ohne dass ein abnormer Percussionsbefund zu er- 
heben ist. Die Herztone sind durapf. 

Verlauf: Unter rascher Ausdehnung der pneumonischen Infiltrate 
und rapider Gewichtsabnahme (auf 1620 g am 2. September) gcht das Kind 
mit stets normalen Temperaturen am 3. September morgens zu grunde. 
Spontane Bewegungen werden in den letzten Tagen nicht ausgefUhrt, auf 
sensible Reize erfolgen wenig ausgiebige Fluchtbewegungen von sehr ge- 
ringer Kratt. Spasmen bestehen nicht. 

Die Obduction der hochgradig abgemagerten Leiche ergab eine 
sehr ausgebreitete lobulare Pneumonie beider Lungen. 

Das Rilckenmark erscheint an den mit Osmiumsaure behandelten 
Querschnitten nahezu fiei von schwarzen Kornchen, nur im Gebiet der 
Halsanschwellung und starker in dem der Lendenanschwellung linden sich 
dieselben in m&ssiger Zahl, scharf auf die vorderen Wurzelfasem beschrankt. 

Fall 2. Heinrich E., geboren am 12. September, gestorben am 
21. Oktober 1897. 

Das Kind war vom ersten Tage an in arztlicher Beobachtung. Mit 
3200 g Anfangsgewicht geboren, wira es nach sehr starkem Gewichtsverlust 
in den ersten zwei Tagen (bis 2950 g ) icterisch, nimmt aber w&hrend der 
nftchsten Tage bis 3070 g zu (am 19. September). Der Icterus besteht bis 
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in die dritte Lebenswoche, das Kdrpergewicht steigt in der Folgezeit bis 
zum 6. oktober nicht, trotz ausschliesslicher Ernahrung an der allerdings 
nicht sehr ergiebigen Mutterbrust. Dabei ist Soor geringen Grades vor- 
handen, dieser und die sehr geringe Nahrungsaufnahme des Kindes (50- 90 g 
pro Mahlzeit) sind Zeichen gestdrter Verdauungsthatigkeit, da aus der Brust 
nach beendetem Stillen stets noch ohne Mtlhe reichlich Milch abgespritzt 
werden kann. Infolge des grossen Schlafbedttrfnisses des Kindes meidet 
es sich meist nur vier Mai, selten ftinf Mai in 24 Stunden zur Nahrungs¬ 
aufnahme. Die Stlihle, 2—4 am Tage, sind etwas sp&rlich, aber von nor- 
maler Beschaffenheit. 

Um dem Kinde mehr Nahrung zukommen zu lassen, wird vom 
6. Oktober an zunachst zweimal t&glich verdtinnte Kuhmilch zugegeben, 
die es in grtfsserer Quantit&t (meLt 100 ccm) trinkt. 

Bis zum 12. Oktober steigt dabei das Kttrpergewicht um 230 g, doch 
beginnt alsbald unter Fieber mit unregelmassigem Verlaufe eine Beihe von 
sogleich zu schildemden Krankheitserscheinungen, unter denen das Kind 
am 21. Oktober zu grunde gel t. Am 17. Oktober wird die Beikost aus- 
gesetzt, weil das Kind meist nur 30—40 g Muttermilch trinkt und auch 
aanach wiederholt erbricht. Ausserdem kommt starker Strabismus con- 
vergens, zuweilen horizontaler Nystagmus zur Beobachtung. Die Fontanelle 
ist nicht abnorm gespannt. Eine beiaerseitige eitrige Mittelohrentziindung 
stcllt sich ein (Dr. Gttppert). Vom 18. Oktober an ist auf der H&he des 
Inspiriums fiber beiden Lungen hinten dichtes feines Basseln zu hfiren, 
ohne dass der Respirationstypus dadurch verandert erscheint Die Herz- 
action ist dabei stets sehr schwach, zeitweilig ist der I. Ton fast unhfirbar. 
Das Abdomen ist oft stundenlang aufgetrieben. Das Sensorium des Kindes 
ist in m&ssigem Grade benommen, das Kind selbst sieht collabiert aus. 
Erbrechen und Appetitlosigkeit dauern fort, wahrend die Stfihle von fast 
normaler Beschaffenheit sind. An den Extremitateu, welche ktthl und 
cyanotisch sind, entwickeln sich am 20. Oktober deutliche Spasmen, an den 
unteren starker als an den oberen. Massige Flexions- und Adductions- 
stellung in alien Gebieten. Passive Streckbewegungen sind schwerer aus- 
ftihrbar als Beugebewegungen. Der Lidschlag erfolgt in langen Pausen, 
die Cornea ist an beiden Augen mit Schleim bedeckt. Unter zunehmender 
Somnolenz und Herzsehwache erfolgt in der Nacht vom 21. zum 22. Oktober 
di r Exitus letalis bei 2480 g Kbrpergewicht. 

Die Section ergiebt ausser aer Pneumonie und doppelseitiger Otitis 
media nichts Bemerkenswertes. 

Rtickenmark: An den Marchi-Pr&paraten sind die Ver&nderungen 
im allgemeinen nicht hochgradig. Ueberall ist die weisse Substanz starker 
ergriffen als die graue, besonaers sind die ventral gelegenen Teile der 
Hinterstrange ziemlich dicht gekornt. Die graue Substanz ist im Dorsal- 
teil fast frei, im Gebiete der Hals- und Lendenanschwellung sind geringe 
Degenerationen in den vorderen. merklich grObere in den hinteren Wurzel- 
fasern vorhanden. 

fali 3. Erich M., bei der Aufnahme 5 Wochen, beim Tode 6 "Wochen alt. 

Anamnese: Als ausgetragenes Kind geboren, 4—5 mal taglich an 
der Brust angelegt, seit 3 Wochen mit Zwieback zugeftittert. Seit gestern 
8—10 mal dttnner Stuhl, weshalb die Mutter Haferschleim ohne Milch gab. 

Status praesens am 24. September 1897: Kttrpergewicht 3530 g, 
Temp. 37,8. Schlechter Ernahrungszustand. Die Fontanelle ist eingesunken, 
die Mundschleimhaut gerfltet. Die Lungen sind Irei, die Herztone dumpf, 
wenig accentuiert. Dio Bauchdecken sind schlaff. Ein wSssriger, wenig 
stinkender Stuhl wird wahrend der Untersuchung entleert. 

Verlaul: Unter Fortbestand der Magendarmerscheinungen trotz 
wieder ausschliesslicher Brustnahrung bei wiederholten Fiebersteigerungen 
(bis 38,7) geht das Kind unter rapidem Gewichtsverluste am 2. October 
unaufhaltsam zu Grunde. Zwei Stunden lang vor dem Tode sollen all- 
gemeine Convulsiouen bestanden haben. 

Das Endgewicht betrug 2855 g. 

15 * 
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220 Thiemich, Rtlckenmarksdegenerationen bei kranken S&uglingen. 

Die Obduction erg&b ausser einer betrftchtlich fetthaltigen Leber 
nichts Bemerkenswertes. 

Rtlckenmark: An den Marchipr&paraten ist im oberen Cervical- 
mark weisse und graue Substanz fast frei, im mittleren beginnt eine im 
Dorsalmark am starksten entwickelte. im Lumbalmark wieder schw&chere 
Kttrnung der Hinterstr&nge; die Vorderstr&nge sind erheblich weniger be- 
teiligt, am meisten deren dorsal gelegene Anteile. Die vorderen und 
binteren Wurzeln sind im mittleren Cervicalmark wenie, im Lendenmark 
etwas st&rker ergriffen. Daselbst sind besonders die voraeren Wurzelfasern 
auf ihrem Yerlaufe innerhalb des Hornes durch dichte feine Schwarz- 
kdrnung zu verfolgen. Das Hinterhorn ist im Lendenmark zum Teil mit 
unregelm&ssig angeordneten feinen Komchen bestaubt. 

Im Dorsalmark sind die hinteren Wurzeln zum Teil degeneriert, die 
vorderen fast frei, dagegen sind die Clarke’scben Saulen und die ventral 
von ihnen aus zum Seitenstrang ziehenden Fasern deutlich erkrankt. 

Fall 4. Oskar N., bei der Aufnahme 2 Wochen, beim Tode 6 Wochen alt. 
Anamnese: Mit etwa 9 Pfund Anfangsgewicht mittelst Forceps 

f eborenes Kind. Erst 11 Tage lang an der Brust, dann mit Milchver- 
Qnnungen genahrt. Ist zusehends abgemagert, scbreit unaufhdrlich, trinkt 
wenig, hat selten Stuhl, speit fast nac-h jeder Mahlzeit. 

Status praesens am 2. September 1897: Kbrpergewicht 2940 g. 
Temp, normal. Abgemagertes Kind, Haut nicht abnorm trocken Bauch- 
decken ganz dtlnn. Mundschleimhaut gerotet, reicblich mit Soor bedeckt. 

Verlauf: Nach wenigen Tagen entwickelt sich bei deutlich xerotischer 
Beschaffenheit der Conjunctiven ein Ulcus auf der rechten Cornea. Trotz 
vorsichtiger Ernahrung, nachdem das Kind seit dem 17. September in die 
Klinik aufgenommen worden, sogar durch Ammenmilch, gelingt es weder 
der schweren Magendarmerkrankung Herr zu werden, noch die von Anfang 
an rapide Gewichtsabnahme aufzuhalten. Es stellt sich bald Decubitus 
Uber alien vorspringenden Knochenpunkten ein; als Symptome der septischen 
Allgemeininfection gesellen sich ferner eine Phlegmone am Hinterkopt, 
eine Nabelgefiisseiterung dazu und scbliesslich erliegt das Kind am 
2. October einer lobularen Pneumonie, die sich in wenigen Tagen tlber 
beide Lungen ausbreitet. 

Das Endgewicht betr&gt 1930 g. 

Das Sensorium ist scbon langere Zeit vor dem Tode nicht vollig frei, 
die Herzaction dauernd sehr schwach. Das Kind macht, an der Brust an- 
gelegt, nur kurze, verge bliche Saugbewegungen; selbst aus der Flasche 
trinkt es die durch Abspritzen gewonnene Ammenmilch nur sehr langsam. 

Etwa 8 Tage vor dem Tode beginnt sich, zuerst an den unteren 
Extremitaten, eine gewisse Rigidit&t und eine immer wiederkehrende ab- 
norme Stellung zu zeigen. Das Kind, das schon seit bedeutend langerer 
Zeit fast keine spontanen und auf Schmerzreize nur sehr schwache Ab- 
wehrbewegungen macht, halt die Beine stets in alien Gelenken gebeugt, 
ebenso die Arme an den Thorax angelegt, ebenfalls im Ellbogen und 
Handgelenk gebeugt. Der allerdings Uberhaupt sehr geringe Widerstand, 
den man bei passi /en Bewegungen spilrt, scheint nicht grbsser, wenn man 
versucht, die Gelenke zu strecken, als wenn man sie noch weiter beugen 
will. Diese Versuche rufen stets eine unverkennbare Schmerzausserung 
hervor. Patellarreflexe sind nicht auslOsbar. 

Rtlckenmark: In den Marchipr&paraten sind die Hinter- und, 
weniger stark, die Vorderstrange gekOrnt. Die vorderen Wurzelfasern 
sehr deutlich degeneriert, besonders im Lendenmark, die hinteren Wurzeln 
fast frei. 

Fall 5. Paul F„ bei der Aufnahme 15 Tage, beim Tode 2 l / 2 Monate alt. 
Anamnese: Von Geburt an kilnstlich genahrtes Kind. Seit 3 Tagen 
grosse Unruhe und w Schwkmmchen“ im Munde. 

Status vom 21. September: Kdrpergewicht 2870 g; noch wenig 
abgemagertes Kind, mit straffen Bauchdecken. 
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V erlauf: Am 2. November kommt es mit 3800 g Kttrpergewicht, 
Fieber und neuen Verdauungsstttrungen, welche erst seit eimgen Tagen 
bestehen sollen, wieder in die KUnik. 

Am 23. November wird es tot mit 3500 g Kttrpergewicht eingebracht. 
Es soil vorher nicht gebrochen and keine Durchfalle gehabt haben. da- 
gegen sind seit einigen Tagen Verdrehungen der Angen und Zuckungen 
im Gesicht beobachtet worden; zuletzt haben sich allgemeine Kr&mpfe 
eingestellt. Das Kind soil dabei bewusstlos dagelegen haben. 

Die Section der nicht hochgradig abgemagerten Leiche ergiebt eine 
starke Schwellung der Dickdarmschleimhaut una eine doppelseitige eitrige 
Otitis media. 

Rttckenmark: An den Marchi-Praparaten ist die weisse Substanz 
frei, im Lenden- und etwas weniger im Halsmark sind die vorderen, und 
in geringerem Masse, aber auch noch deutlich die hinteren Wurzelfasem 
z. T. degeneriert. 

Fall 6. Martha K., bei der Aufnahme 1 Monat, beim Tode 
2Vi Monate alt. 

Anamnese: Zwillingpkind, von gesunden Eltern, seit der Geburt 
kttnstlich gen&hrt, dabei fortgesetzt Erbrechen nach jeder Nahrungsauf- 
nahme; seit 8 Tagen Soor und 7—8 dttnne Sttihle t&glich. 

Status praesens am 11. Oktober 1897: 2660 g schweres, ab- 

gemagertes Kind, mit schlaffen Bauchdecken, eingesunkner Fontanelle, 
elender Herzaction. 

Verlauf: Am 8. November wird das Blind mit 2650 g Kttnpergewicht 
in sehr verwahrlostem Zustande, mit immer noch fortdauernaen Magen- 
darm8ymptomen in die Klinik aufgenommen. Es ist leicht somnolent, die 
Herztttne sind ganz dumpf. Die Temperatur ist normal. Unter massigem 
Fieber bis 38,2, entwickelt sich in aen n&chsten Tagen eine tiefsitzende 
Phlegmone am linken Unterschenkel, bald darauf eine ebensolche am Hinter- 
kopf, w&hrend die Magendarmstttrungen bei kiinstlicher Emfthrung keine 
Besserung aufweisen. Die Lungen bleiben dauernd frei. Am 21. November 
geht das Kind mit 2280 g Korpergewicht unter Fieber bis 38,6 zu Grunde. 
Es war zuletzt daaernd somnolent, Spasmen oder Paresen waren nicht 
wahmehmbar, die Patellarreflexe waren beiderseits lebhaft. 

Die Obduction ergiebt keine pathologischen Organveranderungen. 
Die Phlegmone am Hinterkopf reicht mu* bis zum Periost. Keine Sinus- 
eiterung. 

Rttckenmark: An den Marchi-Prttparaten ist die weisse Substanz 
durch das ganze Mark hindurch ziemlich reichlich gekttrnt. Die vordere 
und annahemd ebenso stark die hinteren Wurzelfasern sind ergriffen. Im 
unteren Dorsalmark findet sich sehr deutlich eine Degeneration der Cl arke- 
schen S&ulen, sowie der auf sie zustrebenden hinteren Wurzelfasern und 
der von ihnen ausgehenden zum Seitenstrang verlaufenden Faserztige. Die 
Kleinhirnseitenstrangbahn selbst ist reichlich mit schwarzen Kttrnchen 
bes&t. Die vorderen Wurzeln sind im Dorsalmark fast frei von Kttrnchen. 

Fall 7. Max R., bei der Aufnahme 11 Wochen, beim Tode 
14 Wochen alt. 

Anamnese ergiebt, dass das Kind, welches ausgetragen zur Welt 
kam, von Geburt an bei kiinstlicher Emahrung magendarmkrank war; es 
hatte immer zahlreiche, dttnne schleimige Sttthle und Erbrechen. 

Status praesens am 29. Oktober 1897: 3450 g schweres, mfissig 
abgemagertes Kind. Organe ohne pathologischen Befund. 

Verlauf: Es gelingt nicht, Gewichtszunahme zu erzielen. Schon 
am 5. November steUte sich eine doppelseitige lobulare Pneumonie ein, 
welche das Allgemeinbefinden des Kindes rapid verschlimmert. Dabei be¬ 
stehen schleimige Diarrhoen fort, bedrohliche Wasserverluste und Hei*z- 
schw&che geben Veranlassung, dem Kinde reichliche subcutane Injectionen 
von Kochsalzlttsung zu machen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



222 T h i e m i ch, Riickenmarksdegenerationen bei kranken Sauglingen. 

In elendestem Zustande, mit 2890 g Korpergewicht wird das Kind am 
11. November auf der Klinik aufgenommen, wo es am 18. November mit 
2700 g letal endet. 

W&hrend des klinischen Aufenthaltes werden wiederholt massige 
Fieberbewegungen, nur einmal eine Temperatur Ober 39° beobachtet. Die 
Herzaction ist trotz energischer Excitation meist ganz elend, das Kind 
bietet mit seinen eingesunkenen Bulbis, der tief eingezogenen Fontanelle, 
dem greisenhaften Gesicht ein Bild schwerer Atrophie dar. Es besteht 
beiderseits eitrige Otitis media, die rechts zur Perforation ftihrt. Ueber 
beiden Lungen hinten ist Schallverktirzung und feuchtes feinblasiges Rasseln 
wahrnehmbar. Die Reflexe sind tiberall nur sehr schwach auslOsbar, selbst 
der Wtirgreflex ist nur sehr schwach vorhanden. An den Extremit&ten 
bestehen keine Spasmen, sie sind im Gegenteil schlaff und bieten bei 
passiven Bewegungen nur einen sehr geringen Widerstand dar. Das 
Sensorium scheint in den letzten Tagen meist nicht frei, die Er- 
n&hrung wird mittelst Schlundsonde bewirkt. Sklerem stellte sich am 
17. November ein. 

Am 18. November geht das Kind ohne Fiebersteigerung zu Grunde. 

Die Obduction der hochgradig atrophischen Leiche ergiebt ausser 
der klinisch diagnosticierten Pneumonie und Otitis media purulenta duplex 
nichts Bemerkenswertes. 

Riickenmark: An Marchi-Pr&paraten ist die weisse Substanz fast 
nur in den ventralen Anteilen der Hinterstr&nge mit feinen KOrnchen dicht 
best&ubt, vom Halsmark nach unten an Intensitat abnehmend. Die vordern 
Wurzeln sind besonders im Lendenmark stark degeneriert im Halsmark 
weniger, im Brustmark frei. Die hinteren Wurzeln sind ilberall nur sehr 
wenig ergriffen. 

Fall 8 . Alfons H. # bei der Aufnahme 9 Wochen, beim Tode 
12 Wochen alt. 

Anamnese: Der Vater des Kindes liegt mit einer chronischen 
Lungenkrankheit in einem hiesigen Hospitale; von samtlichen acht Kindern, 
welche die Mutter geboren und von Geburt an ktinstlich ern&hrt hat, ist 
bisher keines alter als 6 Wochen geworden; sie sind alle an Abzehrung oder 
Krampfen gestorben. 

Das Kind hat zahlreiche dtinne Sttihle, speit haufig und magert 
deutlich ab. 

Status bei der Aufnahme in der Klinik am 17. Oktober 1897: An- 
amisches, abgemagertes Kind von 3550 g KOrpergewicht. Temp. 39,3. 
Obwohl es stalk hustet, gelingt es nicht, an den Lungen oder dem Pharynx 
^twas Pathologisches nachzuweisen. Keine Otitis media (Dr. GOppert), 
Harn klar, trei von Albumen. 

Unter fast ununterbrochenem Fieber von 38—39° 10 Tage hindurch, 
w&hrend auch die Durchfalle und das Erbrechen nur vortibergehend nach- 
lassen, nimmt das Korpergewicht rapid ab. Im weiteren verlaufe, bei 
meist normaler Temperatur, stellt sicn Albumen im Harn und sub finem 
eine lobulftre Pneumonie ein. Spasmen und Paresen bestehen nicht. Am 
10. November mit 2520 g KOrpergewicht Tod im Collaps. 

Die Obduction ergiebt eine ausgebreitete Tuberkulose. Hirn und 
Meningen irei von Tuberkeln. 

Rti c kenmark: An Marchi-Prapaiaten ist die weisse Substanz deutlich 
mit feinen schwarzen KOmchen besfi-t, am dichtesten in den ventral ge- 
legenen Teilen der Hinterstr&nge. Im Cervical- und Lumbalmark sind die 
vorderen und weniger stark, aber deutlich genug, die hinteren Wurzelfasem 
degeneriert. 

Fall 9. Ernst V., bei der Aufnahme 2, beim Tode fast 3 Monate. 

Anamnese; Kiinstlich gen&hrtes Kind, angeblich bis vor wenigen 
Tagen gesund, jetzt hat es Durchfalle, aber kein Erbrechen. 

Status praesens am 8. Oktober 1897: Korpergewicht 3640 g. Temp. 
37,3. Ziemlich kr&ftiges Kind, ohne pathologischen Organbefund. 
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Verlauf: Die anfangs heftigen Magendarmerscheinungen bessem 
* sich allmahlich, sodass das Kind am 25. Oktober wieder ein KCrpergewicht 
yon 3610 .g erreicht, docb tritt schon 4 Tage darauf eine Verschlimmerung 
ein t welcher das Kind unter hohem Fieber am 3. November bei einem 
K&rpergewicht von 2980 g erliegt. Es besteht wahrend dieser letzten Tage 
eine rasch zunehmende Apathie. 

Rtickenmark: An den Marchi-Praparaten ist die weisse Substanz 
bis auf sehr geringe KOrnung der Hinterstrange fast frei. Geringe, fast 
nur auf die vorderen Wurzeln beschrankte Veranderungen bestelien im 
Lenden- und, viol weniger, im Halsmarke, fehlen indessen im Brustmarke. 

Fall 10. Josef G., bei der Aufnahme 3 Monate, beim Tode 
3V 2 Monate alt. 

Anamnese: 10 Wochen an der Brust, dann mit Kuhmilch-Ver- 
dtinnungen emahrtes Kind. Vom 6.—13. Oktober ist es wegen dyspeptischer 
Erscheinungen in poliklinischer Beobachtung, am 13. Oktober wira es in die 
Klinik aufgenommen. 

Status praesens vom 13. Oktober 1897: Kttrpergewicht 3550 g. 
Ziemlich guter Ernahrungszustand, ausser grosser Unruhe nichts Abnormes 
nachweisbar. 

Verlauf: Bei einer ftir Versuchszwecke gewfthlten Kuhmilch- 
Ernahrung halt sich das Kflrpergewicht, ohne dass schwere Magendarm- 
symptome eintreten, etwa eine Woche lang auf gleicher Linie, doch beginnt 
am 23. Oktober eine durch keine therapeutische Massregel zu beherrschende 
acute Magendarmerkrankung, der das Kind am 31. Oktober bei starkem 
Gewichtsverlust unter dem Bilde hochgradiger Herzschw&che erliegt. 
Spasmen oder Paresen bestehen nicht, das Sensorium ist wahrend der letzten 
48 Stunden vor dem Tode nicht mehr ganz frei. 

Die Obduction ergiebt ausser einer abnormen BlutgefSssinjection im 
Ileum, und obersten Dickdarmteile eine beiderseitige Otitis media purulenta. 

Rtickenmark: An den Marchi-Praparaten ist die weisse Substanz 
frei, auch in der grauen Substanz sind keine hochgradigen Degen era tionen; 
sie betreffen nur die vorderen Wurzelfasern und zwar am starksten im 
Lendenmark. 

Fall II. Albert M., bei der Aufnahme 4, beim Tode 4V 2 Monat alt. 

Anamnese: Erstes Kind gesunder Eltern, 2 Monate an der Brust 
ernahrt. dann bei kUnstlicher Ernahrung haufig Durch fa 11, niemals Er- 
brechen. Seit einigen Tagen profuse Ohreiterung links. 

Status praesens am 1. November 1897: Kdrpergewicht 5160 g. 
Kraftiges, ziemlich gut genahrtes, nur etwas anamisches Kind. Lungen 
und Herz frei. 

Verlauf: Vom Beginn des klinischen Aufenthaltes an bestehen 
ziemlich heftige Magendarmerscheinungen, sodass es nicht gelingt, eine 
dauernde Gewichtsabnahme zu verhindern. - Doch bietet das Kind keine 
bedrohlichen Erscheinungen bis zum 12. November abends, wo es mit 
hohem Fieber, Dyspnoe und Herzschwache schwer erkrankt. Auf den 
Lungen ist nur links vorn und hinten eine nicht sehr hochgradige Ab- 
schwachung des Percussionsschalles und des Athmungsgerausches zu con- 
statieren. Trotz energischer Excitation erliegt das Kind am 14. November 
nachmittags unter dem Bilde der Herzlahmung. Das Verhalten der Reflexe 
u. s. w. bietet nichts Abnormes dar. Das Korpergewicht sinkt bis 4470 g. 

Die Section ergiebt eine zum Teil hamorrhagische Infiltration haupt- 
sachlich der Lingula und eine geiinge, sero - fibrinOse Pleuritis links. 
Ausserdem doppelseitige Otitis media, links mit Perforation. 

Rtickenmark: An Marchipraparaten ist die weisse Substanz durch 
das ganze Rtickenmark hindurch frei, in der grauen finden sich nur in den 
vorderen Wurzeln nicht sehr reichliche Kdrnchen. 

Fall 12. Anna M., bei der Aufnahme 4, beim Tode fast 5 Monate alt. 

Anamnese: Von Geburt' an kllnstlich genahrtes^ schwaches Kind. 
Es war fast ununterbrochen magendarmkrank, hat eine ausgebreitete Furun- 
culose durchgemacht. Seit 2 Wochen ist das rechte Auge erkrankt. 
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Status praesens am 12. October 1897: Kdrpergewicht 3850 g. 
Temp, normal. Schlecht gen&hrtes Kind. HerztOne kr&ftig, Longen frei. 
Auf der rechten Cornea ein Ulcus mit Irisprolaps. 

Ver lauf: Unter last dauernden Magendarmerscheinungen mit starker 
Gewichtsabnahme (bis 2840 g) geht das Kind am 8. November zu Grande. 
Am 6. November entwickelt sich eine doppelseitige Pneumonie. Das Kind 
ist zuletzt somnolent, bewegt sich spontan fast garnicht, liegt mit leichter 
Flexion der Knie- und Ellbogengelenke, ohne ausgesprochene Spasmen. 
Die Temperatur zeigt nur zweimal Fieberanstiege (auf 39,5). 

Die Section ergiebt ausser der Pneumonie eine doppelseitige Otitis 
media purulenta; sonst nichts Bemerkenswertes. 

Btlckenmark: An den Marchipraparaten sieht man die Vorder- 
und die Hinterstr&nge stark gekOrnt, von den Seitenstr&ngen ist nur die 
Kleinhirnseitenstrangbahn in gleicher Weise ergriffen. Die graue Substanz 
des Vorder- und lunterhornes mit Ausnahme der Substantia gelatinosa 
Bolandi und centralis ist dicht mit feinsten schwarzen Punkten und 
Strichelchen besetzt, welche meist nicht erkennbar dem Verlaufe bestimmter 
Fasern folgen. Die vorderen und in etwas geringerem Masse auch die 
hinteren Wurzeln zeigen deutliche Degenerationen. Die Schwere des 
Processes ist in der Hals- und Lendenanschwellung gleich, im Brastmarke 
sind ausserdem die von den Cl&rke’schen S&ulen zur degenerierten Klein- 
hirnseitenstrangbahn ziehenden Fasern deutlich ergriffen. 

Fall 13. Hedwig Sch., 5 Monate alt. 

Anamnese: Patientin Stammt von luetischen Eltern, kam aber 
ohne Zeichen hereditarer Syphilis zur Welt und hat auch sp&ter nie 
deutliche Erscheinungen derselben gehabt. Seit etwa einer Woche 
bestehen massige Durchfalle, ohne Erbrechen, seit 2 Tagen fast ununter- 
brochen Kr&mpfe, zuerst angeblich ohne Fieber; seit gestern Abend Fieber. 

Status praesens am 24. October 1897: KOrpergewicht 4420 g. 
Ziemlich kleines, nicht abgemagertes Kind. Temp. 39,3. Das Kind liegt 
in einem leichten Stadium von Somnolenz, schrickt bei plOtzlichen, leisen 
BerOhrungen oder bei plOtzlichen Gerauschen in seiner Nahe lebhatt zu- 
sammen und fangt an zu jammern. Hinten Uber beiden Lungen dichtes 
feines Basseln zu httren. HerztOne rein, frequent. 

Verlauf: Kurz nach der Aufnahme beginnt der erste Anfall. Die 
Atmung wird jagend, oberfl&chlich, die HerztOne werden sehr frequent, 
dumpf, kaum hOrbar. Die kreidebleiche Farbe des Ge9ichtes contrastiert 
eigenttimlich mit der Cyanose der Lippen und der Extremit&ten. Die 
Fontanelle ist prall gespannt. Der Gesichtsausdruck ist angstvoll, die 
Bulbi idhren hauliglangsameBotationsbewegungen aus, vertikalerNystagmus 
besteht mitunter etwa eine halbe Minute lang. Die Pupillen sind weit, 
ihre Beaction auf Lichteinfall ist sehr gering. Die Fontanelle i9t stark 
gespannt. Aus dem Mund wird unaufhOrlich Schaum entleert. Im Gesichte 
una in alien Extremit&ten bestehen vollig oder nahezu symmetrische 
clonische Convulsionen. Allm&hlich, wtorend des Anfalles, entwickelt sich 
ein ungemein hoher Grad von Meteorismus, ohne dass es gelingt, per os 
oder per rectum nennenswerte Mengen von Fldssigkeit oder von Gasen 
mittelst Sonde zu entleeren. 

Beim Abklingen des ungef&hr eine halbe Stunde dauernden Anfalles 
wird die Atmung weniger dyspnoisch, die HerztOnc langsamer mid sch&rfer 
accentuirt; die Fontanelle und das Abdomen verlieren ihre abnorme 
Spannung, Die Convulsionen horen auf. Das Sensorium wird nicht 
vflllig frei. 

Die AnfkUe wiederholen sich in der geschilderten Weise bis zu dem 
am 1. November erfolgten Tode mit unregelm&ssigen, einmal sogar 
20 Stunden w&hrender Unterbrechung. Ihre Dauer schwankt zwischen 
einer halben und einer Stunde, erreicht aber am 26. Oktober die LAnge 
von 2 ! ,2, am 28. Oktober von 5 Stunden. Zu Beginn und am Schlusse 
dieses letztgenannten, un^ewOhnlich langen Anfalles werden nur im rechten 
Arm und rechten Facialis, sonst stets symmetrische auf beide KOrper- 
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h&lften ausgebreitete Zuckungen beobachtet. Die Pneumonie nimmt 
unter unregelraassigem Fieber besonders in den unteren und seitlichen Teilen 
der rechten Lunge an Intensit&t zu; im Harn ist Eiweiss und eine gross© 
Zahl von Cylindern vorhanden. 

Nach einem am 29. Oktober von 10 20 bis 12 15 Uhr dauernden Anfalle. 
welcher mit linksseitigen Zuckungen im Arme und im Facialis begann und 
erst allm&hlich symmetrische Convulsionen hervorrief, bleiben deutliche 
Spasmen, hauptsachlich im linken Arme den ganzen Tag hindurch bestehen; 
sie iehlen am nachsten Morgen vollstandig, es sind auch keine Paresen 
daselbst eingetreten. Die Patellar-Reflexe sind nicht gesteigert. Lebhafte, 
langdauernde Rtttung der Haut nach Streichen mit dem Fingeinagel (Derm- 
autographie). Fieber, leichte Somnolenz und Schreckhaftigkeit bei Be- 
rilhrungen bestehen fort, Pupilienreaction in der anfallfreien Zeit normal. 
W&hrend des ganzen klinischen Aufenthaltes bestehen, selbst bei Theedi&t, 
sehr stinkende Entleerungen, Erbrechen, geringe Nahrungsaufnahme. Eine 
otoskopiscb nachweisbare Otitis media (Dr. Goppert) entwickelt sich 
erst w&hrend des Bestandes der Convulsionen. Das Korpergewicht sinkt 
bis 3950 g. Im tiefen Coma erfolgt ohne unmittelbar vorangegangene 
Convulsionen am 1. November der Tod durch Herzschw&che. 

Die Obduction ergiebt ausser der rechts starker entwickelten Pneu¬ 
monie und der doppelseitigen Otitis media purulenta nichts auffallendes. 

Riickenmark: An den Marchi-Praparaten ist durch das ganze 
Riickenmark die weisse Substanz frei, ergriffen sind nur die voraeren 
Wurzeln. besonders im Lendenmark und die von den Clark e’scben S&ulen 
zum Seitenstrang ziehen den Fasern. 

Fall 14. Max A., Monat alt. 

Anamnese: Das Kind war vom 3. Juni bis zum 19. August 1897 
in der Klinik. Nach Ueberstehm einer schweren Gastroenteritis wurde 
es in regelm&ssiger, guter Gewichtszunahme entlassen mit einem KOrper- 
gewicht von 4620 g. Erst am 2. September wurde es wieder vorgestellt 
mit der Angabe, dass es seit einigen Tagen Durchfall habe und immerfort 
iammere. 

Status praesens am 2. September 1897: KOrpergewicht 3650 g. (!) 
Temp. 36,7. Das Kind liegt regungslos, mit eingesunkener Fontanelle auf 
dem Polster. Die Haut ist trocken, die Mundschleimhaut blass. Die Herz- 
tdne sind kaum hdrbar, dumpf. 

Verlauf: Am n&chsten Tage nach Aussetzen der Nahrung, Darm- 
ausspOlungen, Tannigenverabreichnng u. a. m. Kdrpergewicht 3700 g; dabei 
noch Somnolenz, schlechte Herzaction, Temp. 39,7. Es bestehen keinerlei 
Spasmen oder Convulsionen. In der folgenden Nacht erfolgt der Exitus 
letalis. Die starke Gewichtsabnahme, mit der das Kind am 2. September 
eingeliefert wird, spricht trotz der gegenteiligen, wahrscheinlich bewusst 
unwahren anamnestischen Angabe ftir eine l&nger als einige Tage dauernde 
sehr schwere Magendarmerkrankung. 

Riickenmark: An Marchi-Praparaten sieht man die weisse Substanz 
nahezu v6llig frei von Kflmchen, in der grauen Substanz sind dieselben 
spfirlich in einzelnen Vorderwurzel fasern des Lendenmarks. 

Fall 15. Gustav A.. 6 Monate alt. 

Anamnese: Das 5 l /3 Wochen bei der Brust ernahrte Kind befand 
sich bei ktinstlicher Ernahrung mit V 2 Milch, 1 l 2 Wasser angeblich normal 
bis vor 8 Tagen. Seit dieser Zeit bestehen 6—7 mal taglich sehr dilnne 
Entleerungen, das Kind speit haufig und hat oft grosse Hitze. 

Status praesens am 6. Oktober 1897 : Korpergewicht 4900 g. Temp. 
38,5. Dyspnoe; liber der ganzen linken Lunge ist vom und hinten Schafi- 
verkttrzung und feinblasiges Rasseln; tiber der rechten Lunge ist ebenfalls, 
aber weniger reichlich, feuchtes Rasseln zu hGren. 

Verlauf: Am 8. Oktober mit 4805 g K6rpergewicht Exitus. Keine 
Spasmen oder Paresen. 

Die Obduction ergiebt ausser der sehr ausgebreiteten, links starker 
entwickelten Pneumonie nichts Bemerkenswertes. 
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Rttckenmark: An March i-Pr&paraten zeigen Vorder- und Hinter- 
strange in der Hals- und Lendenanschwellung mehr als normale Ktfrnung, 
im Dorsalmark beschrankt sich dieselbe auf die ventralen Teile der Hinter- 
strange. Die graue Substanz weist deutliche, nicht sehr hochgradige 
Kdrnung der vorderen und etwas geringere der hinteren Wurzelfasern auf, 
ira Lendenmark am stiirksten, im Dorsalmarke am geringsten. 

Fall 16. Alfons S., bei der Aufnahme 3 Monate, beim Tode 
6 Monate alt. 

Anamnese: Von Geburt an kUnstlich genahrtes, dauernd mit Ver- 
dauungsstttrungen behaftetes Kind. 

Status praesens am 12. August 1897: KUrperffewicht 2190 g. 
Schlecht genahrtes Kind; Temp. 38,4. An den Thorax- und Rachenorganen 
, nichts Pathologisches nachweisbar. 

Verlauf: Die Verdauungsstflrungen bessem sich, das Kind wiegt 
am 30. August 2310 g. Es bleibt dann aus der Behandlung fort und wird 
am 11. November mit 2480 g wieder eingebracht, weil es einen sehr 
schwachen Eindruck macht. Die HerztOne sind dumpf, sonst nichts Krank- 
haftes. Der ErnSLhrungszustand ist sehr elend. Es bestehen weder 
Spasmen noch Paresen. Am 12. November nachmittags Exitus letalis. 
Das RUckenmark 12 Stunden post mortem entnommen, die Ubrige Section 
nicht gestattet. 

Rtickenmark: An Marchi-Praparaten ist die weisse Substanz 
tlberall fast gleichm&ssig und ziemlieh stark von schwarzen K5rnchen be- 
deckt. Die Wuizeln sind ebenfalls degeneriert, im Hals- und Brustmark 
Uberwiegt ein wenig die Veranderung der hinteren, im Lendenmark die 
der vorderen Wurzeln. 

Fall 17. Martha S., bei der Aufnahme 5 Monat, beim Tode 6 V 2 Monat alt. 

Die Mutter liegt an einer firztlich constatierten Lungentuberkulose 
moribund danieder. Das Kind selbst ist von Geburt an ktinstlich genahrt, 
hat aber angeblich niemals an Verdauungsstflrungen gelitten; erst seit 
einigen Tagen hat es zahlreiche StUhle, Erbrechen und ist sehr unruhig. 

Status praesens am 19. August 1897: KOrpergewicht 5680 g, 
schweres, sehr anamisches aber mit reichlichem Fettpolster versehenes Kind. 
Temp. 40,2. Die Fontanelle ist etwas eingesunken; die HerztOne sind 
dumpf. Lungen frei. Milz nicht palpabel. Active Bewegungen werden 
nicht ausgefiihrt, das Kind liegt entweder ganz still oder mit schwacher 
Stimme jammernd ira Bette. 

Die Sttihle sind schleimigw&ssrig, von aashaftem Geruche. 

Trotzdem die Magendarmerkrankung in energischer Weise, erst durch 
Entleerung des Darmes, spiiter durch vorsichtige Em&hrung bek&mpft 
wird, gelingt es nicht, die von Beginn der Erkrankung an rapide Gewichts- 
abnahme aufzuhalten. Die Magendarmsymptome sind w'iihrend dieser Zeit 

f ering, die Zahl der StUhle betriigt selten mehr als ein bis vier pro Tag, 
Irbrechen tritt selten ein und nur die Anorexie ist betrachtlich. Dabei 
besteht von der zwoiten Septemberwoche an ein nur durch vereinzelte 
Remissionen unterbrochenes continuierliches Fieber zwischen 38° und 39°. 
Sub finem steigt die Temperatur auf 40,2. 

Am 26. und am 28. September tritt zuerst der linke, dann der rechte 
untere mittlere Incisivus hervor. 

Seit der zweiten Halfte des September lasst sich beim Percutieren 
des Thorax ein erhohtes Resistenzgeftlhl und eine geringe SchallverkUrzung 
vorn oben Uber beiden Lungen feststellen, wahrena der Auscultationsbefuna 
normal bleibt. 

FrUher schon, in der ersten Septemberwoche, beginnt das Kind ein 
ganz eigenartiges Verhalten zu zeigen. Die wachsblasse Haut mit dem 
allra&hlich aber bis zum Tode nicht vttllig schwindenden Fettpolster fUhlt 
sich trocken, fettlos an, ohne dass Wasserverluste durch Diarrhoeen eine 
acute Wasserverarmung des ganzen Organismus bedingt hatten. 

Die Extremitilten weisen seit eben dieser Zeit starke Spasmen auf, 
und zw’ar werden die unteren Extremity ten maximal gestreckt, die Ftisse 
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in Equinusstellung gehalten; dabei sind die Beine maximal adduciert, oft 
tiberkreuzt. Die Patellarreflexe sind nicht abnorm lebhaft, Clonus ist nicht 
auszulOsen. Die oberen Extremit&ten werden adduciert, im Ellbogengelenk 
flectiert, die Finger in der Hohlhand eingeschlagen, nicht in Tetanies tell ung, 
gehalten. Kein Trousseau’sches Pbanomen. Der Widerstand bei passiven 
Bewegungen an oberen und unteren Extremit&ten ist jedesmal an fangs 
bedeutender als nach mehrfacher Wiederholung dor passiven Bewegungen, 
bleibt aber auch dann noch hOher als in der Norm. Active Bewegungen 
ftihrt das Kind mit den unteren Extremit&ten garnicht, mit den oberen 
nur selten und in beschr&nktem Masse aus. Auf schmerzhafte Reize fangt 
es zu wimmem an, macht aber keine Fluchtbewegungen. Auch im warmen 
Bade hOren diese Spasmen nicht auf, sie dauem m klinischer Beobachtung 
fast genau einen Monat lang bis zum Tode fort, welcher am 8. October 
bei einem Kdrpergewicht von 3630 g erfolgt. 

Die hereaitare Belastung, die schwere An&mie, die UnmOglichkeit, 
das Kind selbst bei gtinstigen Emahrungsbedingungen (es wird z. B. 
ein kurzer Versuch mit Frauenmilcherndhrung gemacht) in Gewichtszunahme 
oder wenigstens Gewichtsstillstand zu bringen und endlich der immerhin 
verdachtige Lungenbefund lassen eine Tuberkulose vermuten. 

Die Obduction ergiebt eine ausgebreitete Lungentuberkulose und 
miliare Aussaat in zahlreichen Organen. Das Gehirn und die Meningen 
weisen keine Tuberkel auf. 

Auch die Erkrankung der Mutter ist inzwischen letal geendet und 
durch die Autopsie als Tuberkulose bestfitigt. 

Rile ken mark: An den Marchipr&paraten ist die weisse Substanz 
fast frei, nur die Hinterstange in massigem Grade gekdrnt. Von der grauen 
Substanz sind nur die vorderen Wurzelfasern besonders auf ihrem Wege 
durch das Vorderhorn sp&rlich mit Ktirnchen besetzt. 

Fall 18. Martha S., 8 Monate alt. 

Anamnese: Bei ktinstlicher Ernahrung ohne ernsthafte Magendarm- 
stOrungen gediehen. Seit 8 Tagen besteht grosse Unruhe, Fieber, Er- 
brechen, Appetitlosigkeit. Stuhl einmal taglich, derb. Keine hereditare 
Belastung. 

Status praesens vom 2. November 1897: Korpergewicht 4900 g. 
Ziemlich gut gen&hrtes Kind. Temp. 36,7. Opisthotonus, Patellar-Refiexe 
sehr gesteigert, Pupillen ungleich weit, reagieren nicht auf Lichteinfall. 
Tiefe Somnolenz. Aussetzende Atmung. 

Verlauf: Das Korpergewicht sinkt, da das Kind keine Nahrung auf- 
nimmt, rapid, betr&gt beim Tode (am 7. November) 4250 g. In der letzten 
Zeit treten neben allgemeinen Spasmen auch zuweiien klonische Con- 
vulsionen einzelner Muskelgruppen auf, aber nie allgemeine Krampfe. 

Die Obduction bestatigt die Diagnose auf Meningitis basilaris; aaneben 
besteht eine frische Miliar-Tuberculose vieler Organe. ( 

Rttckenmark: Die Veranderungen an den Marchi-Pr&paraten sind 
hochgradiger, als in alien tibrigen Fallen. Die ganze weisse Substanz ist 
dicht mit schwarzen KOrnchen besat, die graue ebenso im Hals- und Lenden- 
teil; nur im Brustmarke ist sie fast frei. Die vorderen und in hoherem 
Grade die hinteren Wurzeln sind stark de^eneriert, ebenso die auf Schnitten 
durch den Conus medullaris mitgetrofrenen Nerven der Cauda equina. 
Ganz frei von KOrnchen ist nur die Substantia gelatinosa des Hinternoms 
und des Centralkanals. 

Fall 19. Paul K., bei der Aufnahme 7 J |2, beim Tode 10 Monate alt. 

Anamnese: Das seit der diitten Lebenswoche kUnstlich gen&hrte 
Kind ist fast unausgesetzt magendarmkrank gewesen, hat abwechselnd 
Diarrhoen und Obstipation gehabt und wird immer blasser und magerer. 

Status praesens am 6. August 1897: Korpergewicht 4340 g, 
©lender Ern&hrung9zustand, An&mie schweren Grades. Herzaction ziemlich 
krftftig. Lungen frei. Milz nicht palpabel. 

Verlauf: Bei ktinstlicher Ernahrung gelingt es, anfangs in poli- 
klinischer, spftter in klinischer Beobachtung die MagendarmstOrungen etwas 
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zu bessem und das KOrpergewicht, allerdings unter starken Schwankungen, 
um 400 g in 6 Wochen in die Hbhe zu bringen, sodass das Kind am 
28. September zwar nicht gesund, aber doch in leidlichem Zustande auf 
Wunsch nach Hause entlassen werden kann. 

Schon 5 Tage spater, am 3. Oktober, kommt es mit fast 300 g Ab- 
nahme und heftigen Magendarmsymptomen (Erbrechen und bis 10 schleimige 
stinkende Entleerungen im Tage) wieder in Behandlung, und diesmal ge- 
lingt es nicht mehr, der schweren Erkrankung Herr zu werden. Die schon 
zu Be^inn der Beobachtung hochgradige Anaemie nimmt rasch soweit zu, 
dass sdle sichtbaren Schleimhaute fast weiss erscheinen, die Abmagerung 
schreitet rapid vorw&rts, und unter zunehmender Herzschwache gent das 
Kind mit einer nur wenige Tage dauernden doppelseitigen lobul&ren Pneu¬ 
monic am 18. Oktober zugrunde. Sein letztes KOrpergewicht betr£gt 

3680 g. 

Das Sensorium bleibt bis zuletzt frei, Spasmen oder Paresen bestehen 
zu keiner Zeit. 

Die Obduction ergiebt ausser der Pneumonic eine doppelseitige eitrige 
Otitis media. 

Rtickenmark: An den Marchi-Pr&paraten ist weisse und graue 
Substanz fast ganz frei, nur entlang den vorderen Wurzelfasem fmden sich 
sp&rliche schwarze KOrnchen. 


Um die Uebersicht iiber das vorliegende Material zu er- 
leichtern, habe ich die wichtigsten Daten in Form einer Tabelle 
zusammengestellt. 


1 

1 

dij 

Weisse 

Substanz. 

V ordere 
Wurzeln. 

Hintere 

Wurzeln. 

Paresen 

Spasmen, 

Con- 

vulsionen. 

Bemerkungen. 

1 1 

frei. 

Degeneriert. 

frei. 

Paresen (?) 

HOchster Grad von Ab¬ 
magerung, f an Pneumonie 

2 l‘,4 

' 

1 

1 

Mehr als die 
graue ge- 
kOrnt. 

M&ssig degene¬ 
riert. 

Starker de¬ 
generiert als 

die vorderen. 

i 

24 Stdn. vor 
dem Tode 
Spasmen. 

9 Tage krank, abgemagert. 
Sepsis, Pneumonie. 

3 1 l | 2 

, 1 

I 

Besonders 
die Hinter- 
str&nge 
degeneriert. 

Wenig degene- 
riert. 

Wie die vor- 
| deren 

i Wurzeln. 

i 

Sub finem 
Con- 

vulsionen. 

8—10 Tage krank, abge¬ 
magert, Fettin filtration 
der Leber. 

4 1 l l 2 ; 

i 

i 

Besonders j 
die Hinter- 
str&nge 
degeneriert. 

Deutliche 

Degeneration. 

Fast frei. 

8 Tage 
dauemde 
Spasmen. 

Schwere Py&mie, Ulcus 
comeae, hochgradige 
Abmagerung. 

5 21/, 

1 

1 

1 

frei. 

Deutliche 

Degeneration. 

Weniger als 
die vordere 
degeneriert. 

Tagelange 

Con- 

vulsionen. 

Wahrscheinlich wochen- 
lang krank, Abmagerung. 

6 2 

| 

1 

Dicht 

gektfmt. 

Deutlich 

degeneriert. 

Wie die vor¬ 
deren 
Wurzeln. 

Nein. 

Lange Krankheitsdauer. 
Tod an Py&mie. 

I 

7 23 4 

i 

i 

Die Hinter- 
s trance 
m&ssig 
degeneriert. 

Im Lumbalmark 
stark degene¬ 
riert. 

Fast frei. 

Paresen (?) 

HochgradigeAbmagerung 
Sklerem, Tod an Pneu¬ 
monie. 
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o 

j 

i 

i\ 

0 

a 

Weisse 

Substanz. 

Yordere 

Wurzeln. 

Hintere 

Wurzeln. 

Paresen 

Spasmen, 

Con- 

vulsionen 

Bemerkungen 

8 

3 

Feingekdrnt, 
bes. die Hin- 
terstrange. 

M&ssig stark 
degeneriert. 

Weniger als 
die vorderen 
Wurzeln. 

Kein. 

Tuberkulose und chron. 
Gastroenteritis. Ab* 
magerung. 

9 

3 

frei. 

Wenig 

degeneriert. 

Ebenso wie 
die vorderen. 

Nein. 

10 Tage lang schwerste 
Magendarmerscheinun- 
gen. 

10 

a*, 2 : 

frei. 

Deutlich 

degeneriert. 

frei. 

Nein. 

8 Tage lang schwere Ma- 
gendarmerscheinungen. 

11 

i 

4 l 2 

frei. 

Wenig 

degeneriert. 

frei. 

i 

Nein. 

Wenige Tage schwer- 
krank. Tod an Pneu- 
monie und Pleuritis. 

12 

5 

Stark 

gekornt. 

Sehr deutliche 
Degeneration. 

Weniger als 
die vorderen 
Wtirzeln. 

Nein. 

Mindestens einen Monat 
krank, Ulcus corneae, 
Xerosis, Tod an Pneu- 
monie. 

13 

5 

frei. 

Massig stark 
degeneriert. 

Fast frei. 

! Lang- 

dauernd.Con- 
vulsionen. 

Mindestens 8 — 10 Tage. 
Tod an Pneumonie. 

14 

5 1 2 

i 

i 

frei. 

i 

i 

Im Lendenmark 
geringe 
Degeneration. 

frei. 

Nein. 

Angeblich nur wenige 
Tage, aber rapider Ver- 
fall. 

15 

j 6 

j Deutlich 
degeneriert. 

Deutlich 

degeneriert. 

Weniger als 
idie vorderen 
Wurzeln. 

Nein. 

10 —14 Tage, guter Er- 
nahrungszustand, Pneu¬ 
monie. 

16 

6 

Deutlich 

degeneriert. 

Deutliche 

Degeneration. 

Teilweise 
starker als 
die vorderen. 

Nein. 

Paedatrophie. 

17 

6i i2 

Fast frei. 

Sehr geringe 
Degeneration. 

frei. 

1 Monat 
bestehende 
Spasmen. 

Tuberkulose, Anamie. 

18 

8 

Hochgradige 

Degenerat. 

Die meisten Fa- 
sern im Vorder- 
horn degene¬ 
riert. 

Teilw. noch 
starker dege¬ 
neriert als 
die vorderen. 

Spasmen, 

tonischeCon- 

vulsionen. 

Basilare Meningitis. 

19 

10 

| frei. 

Sp&rliche 

Degeneration. 

frei. 

Nein. 

Schwere Anomie, Abmage- 
| rung, f an Pneumonie. 


Die mikroskopischen Bilder sind so scharf und characte- 
ristisch, dass Niemand Bedenken tragen wurde, sie als Degene- 
rationen zu bezeichnen, wenn es sicb um Befunde beim Er- 
wachsenen handelte. Postmortale Veranderungen, falls diese 
iiberhaupt zu Tauschungen Anlass geben konuen, sind sicher 
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auszuschliessen, da ich die Riickenmarke nie langer als zwolf 
Stunden, oft schon 2—3 Stunden nach dem Tode in Muller’sche 
Fliissigkeit bringen konnte. 

Schwieriger ist eine Antwort auf die Frage zu geben, ob 
bezw. inwieweit bei jungen Kindem mit noch unvollendeter 
Markscheidenentwicklung die oben geschilderten Befunde mit 
dem physiologischen Yorgange der am Ende des intrauterinen 
und Anfange des extrauterinen Lebens erfolgenden Mark- 
scheidenbildung im Zusammenhange stehen, d. h. also selbst 
als physiologische anzusehen sind. Bekanntlich ist das Auf- 
treten von Verfettungen in Form der sogenannten Komchen- 
kugeln im Centralnervensysteme von Neugeborenen und Kindern 
der ersten Lebensmonate als ein pathologischer Befund zuerst 
von Virchow (3) als Encephalitis und Myelitis interstitialis be- 
schrieben worden, doch liess die ungemeine Haufigkeit dieses 
Befundes mehr als einen der Autoren, welche nach Virchow 
sich mit der Frage beschaftigten, daran denken, dass es sich 
hierbei um den Ausdruck eines normalen, wohl mit der Mark- 
scheidenbildung zusammenhangenden Vorganges handeln konne. 
Ich habe nicht die Absicht, hier unter eingehender Beruck- 
sichtigung der Litteratur die Lehre von der Encephalitis der 
Neugeborenen zu erortem, ich mochte aber wenigstens auf die 
Arbeit von Jastrowitz (4) naher eingehen, da sie, wie mir 
scheint, von grosser Bedeutung ist, und da auch Zappert sich 
im besondern auf sie beruft. So schreibt letzterer in seiner ersten 
Arbeit Seite 6: „Auf das gelegtntliche Vorkommen von 
schwarzen Kornchen in den Hinterstrangen, fur welche wir eine 
Ursache nicht aufzufinden in der Lage waren, soil hier nicht 
naher eingegangen werden, ebenso wie die schwarzgefarbten 
Fettkomchenzellen, welche wir bei ganz jungen Kindern, 
namentlich in den Hinterstrangen oft vorfanden, als normaler 
Befund keiner weiteren Beschreibung bedurfen." Und Seite 10: 
„Wohl ist es durch mehrfache Untersuchungen, unter welchen 
namentlich jene von Jastrowitz bekannt geworden sind, 
sichergestellt, dass Fettkomchenzellen im Centralnervensystem 
von Embryonen und Neugeborenen ein regelmassiger Befund 
sind ..." Es scheint mir nun die Miihe zu lohnen, die An- 
gaben von Jastrowitz, soweit sie sich auf das Ruckenmark 
beziehen, hier mitzuteilen. Seine Falle I- VI betreffen reife, 
neugeborene Kinder, die durch Storungen wahrend des Geburts- 
actes oder durch irgend welche Ungliicksfalle unmittelbar nach 
der Geburt ums Leben kamen, und bei alien fand er, im Gegen- 
satz zum Gehirn, das Ruckenmark frei von Kornchenzellen. 
Dagegen sah er (Fall VIII) „bei einem im siebenten Schwanger- 
schaftsmonate durch den Kaiserschnitt todt zur Welt beforderten 
Kinde einer an acutem Gelenkrheumatismus leidenden Mutter, 
die unter septicaemischen Erscheinungen zugrunde ging, die 
Hinterstrfinge des Riickenmarkes ganz von Kornchenzellen er- 
ftillt, die Vorder- und Seitenstrange frei.“ In Fall X beschreibt 
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er den todtgeborenen fiinfmonatlichen Abort einer uraemischen 
Frau, bei dem „alle Riickenmarkstrange, von denen die hinteren 
ziemlich gut entwickelt sind, davon ganz erfullt" waren, in 
Fall XI einen etwa sechsmonatlichen Foetus, ohne ausreichende 
Anamnese, der reichlich Kornchenzellen in den Hinterstrangen 
des Riickenmarkes enthielt. Diese, sowie die anderen, in Tabelle 
I 1 ) der Arbeit von Jastrowitz zusammengestellten Falle 
lassen es nun durchaus nicht berechtigt erscheinen, diese Be- 
funde als normale zu bezeicbnen und die Abweichungen von 
dem bei ausgetragenen Kindern erhobenen Befunde als durch 
das fruhere Entwicklungsstadium bedingt anzusehen. Falls 
aber bei unreif geborenen Kindern die Kornchenzellen im 
Riickenmark abnorm sind, so wird man nach den Ausfuhrungen 
von Jastrowitz, welche in seiner Arbeit nachzulesen sind, 
sich vorstellen konnen, aus welchen entwicklungsgeschichtlichen 
Griinden gerade die Hinterstrange am leichtesten verandert 
werden. 

Diese an ungef&rbten Praparaten gewonnenen Ergebnisse 
konnen nun gewiss nicht ohne weiteres auf die an Marchi- 
Praparaten erhaltenen tibertragen werden, man wird vielmehr 
bedenken miissen, dass auch im normalen Centralnervensystem 
feinste Tropfchen, welche sich mit Omiumsaure schwarzen, in 
unregelmassiger Verteilung vorkommen, wie dies zuerst fur das 
Kaninchen und den Hund von Singer und Munzer (5) und 
in letzter Zeit noch ftir das menschliche Gehirn von Bon- 
hoffer (6) hervorgehoben wurde. 

Fur das Riickenmark des Foetus und des Neugeborenen 
stehen gute Untersuchungen mit Hilfe der Marchi’schen Methode 
noch aus. Ich selbst verfuge bisher nur liber fiinf Falle 2 ), 
welche ich in Kiirze referieren will, obwohl die Beobachtungen 
nicht vollstandig sind. 

Der erste Fall betrifft ein etwa 3000 g schweres ausge- 
tragenes Kind; anamnestische Daten fehlen. Bei der Section 
(ca. 14 Std. p. mort.) fand ich einen Teil der Lungen noch ate- 
lectatisch, das Gehirn war matsch, das Riickenmark anscheinend 
von normaler Consistenz. An Marchipraparaten ist in alien 
Hohen nur eine sehr geringe Zahl staubfeiner, ganz unregel- 
massig verteilter Kornchen zu sehen, welche nirgends in Gruppen 
zusammenliegen oder einem Faserzuge folgen. Besonders sind 
auch die Hinterstrange nicht dichter mit diesen Kornchen be- 
setzt, als alle anderen Querschnittsfelder. 

Als zweiten Fall untersuchte ich ein 2 400 g schweres 
Kind, mit schwacher als normal entwickeltem Panniculus adiposus, 


x ) Archiv ftir Psychiatrie Band III Seite 199—206. Fall 31 entzieht 
sich wegen unzureichender Angaben der Beurteilung, in alien anderen 
Fallen mit Kornchenzellen im Rtickenmarke sind pathologische Momente 
in der Anamnese oder im Obduktionsbefund deutlicb erkennbar. 

2 ) Das Material verdanke ich den Herren Collegen der kgl. TJniversi- 
tats-Frauenklinik. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



232 Thiemich, RUckenmarksdegenerationen bei kranken Sauglingen. 

ohne Zeichen der Friihgeburt. Anamnestische Daten kann ich 
auch iiber diesen Fall nicht beibringen. In alien Schnitthohen 
sieht man an Marchipraparaten die Hinterstr&nge und die Yorder- 
stranggrundbiindel ziemlich reichlich von schwarzen Kornchen 
erfiillt. Auch die vorderen und in geringerem Maasse die 
hintoren Wurzelfasern sind damit besetzt, am dichtesten im 
Lendenmark. 

So unvollstandig ohne Anamnese diese Beobachtungen sind, 
so ist mir doch die Thatsache, dass das starker entwickelte 
erste Kind keine, das schwachere reichliche Kornchenanhaufungen 
aufweist, am leichtesten verstandlich, wenn ich mir vorstelle, 
dass das schwachere Kind sich unter ungiinstigen oder gerade- 
zu pathologischen Yerh&ltnissen intrauterin entwickelt hat, 
welche die Yeranlassung zu seinem Absterben wurden. Denn 
bei der Kleinheit des anscheinend ausgetragenen Kindes ist es 
schwer vorstellbar, dass die Totgeburt durch anatomische Yer- 
haltnisse der miitterlichen Geburtswege verschuldet war. 

Der dritte von mir untersuohte Fall war ein 1180 g schweres 
Kind mit alien Zeichen der Friihreife. Da es Herzschlag zeigte, 
wurden kunstiiche Respirationsversuche vorgenommen, doch kam 
die Atmung nur unvollkommen in Gang und nach wenigen 
Stunden starb das Kind. Die Untersuchung der Leiche ergab 
nichts Pathologisches. An Marchipraparaten des Riickenmarkes 
fand ich nur vereinzelte schwarze Kornchen, nirgends Degene- 
rationen bestimmter Faserziige. 

Grosseres Interesse bieten die letzten bei den Untersuchungen, 
von denen die erste ein 3100 g schweres ausgetragenes Kind 
betrifft. Die Geburt wurde kiinstlich (durch Colpeurynter) ein- 
geleitet, das Kind ging wahrend derselben an einer Nabelschnur- 
compression zu Grunde. Schon drei Tage vorher hatte die 
Hebamme voriibergehend eine Verlangsamung der kindlichen 
Herztone (Asphyxie) feststellen konnen. Die Marchipriiparate 
zeigten iiberall, besonders im Lendenmark, starke Degenerationen 
der vorderen und hinteren Wurzeln und der Clarke’schen 
Saulen. Die weisse Substanz war, soweit'sie markhaltig, von 
weniger starken, aber doch deutlichen Degenerationen betroffen. 

Endlich der letzte, fiinfte Fall stellt ein normales, bei Be- 
ginn der Geburt in Querlage befindliches Kind ein Yllpara dar, 
welches ohne vorherige Storungen ebenfalls durch Compression 
der vorgefallenen Nabelschnur umkam. Es wog 3300 g. An 
den Marchipraparaten seines Riickenmarkes fanden sich, obwohl 
die Markscheidenbildung erhebhch weiter fortgeschritten war, 
als an dem unter No. Ill beschriebenen Friihgeborenen, nur 
ebenso sparliche, als- bedeutungslos anzusehende schwarze 
Kornchen vor. 

Auch Zappert berichtet in seiner ersten Arbeit iiber die 
Untersuchung von sieben Neugeborenen, unter denen einige 
Friihgeburten waren, bei welchen er teils positive, teils negative 
Resultate erhielt. Mehr noch wie in meinen Fallen fehlen bei 
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Zappert viele zur Beurteilung dieser Bilder wichtige Angaben 
und Zap pert hat sich auch auf die Mitteilung der anatomischen 
Thatsache beschrankt. 

Wie leicht aus den obigen Ausfuhrungen zu erkennen ist, 
will ich darauf hinaus, dem bei meinen ausnahmlos kranken und 
an der Krankheit gestorbenen Kindern mehrfach erhobenen Be- 
funde einer starken Kornung der weissen Substanz, besonders 
auch der Hinterstrange, eine mehr als nebensachliche patho- 
logische Bedeutung zuzusprechen. Ich komme darauf spater 
noch einmal zuriick. 

Was nun im Einzelnen meine Riickenmarksbefunde angeht, 
so sind sie mannigfaltiger, als ich nach dem Durchlesen der 
Zappert’schen Mitteilungen erwartet hatte. Ich will sogleich 
hervorheben, dass der von ihm beschriebene Typus der Degene¬ 
ration der vorderen Wurzeln einschliesslich des Accessorius und 
der von den Clarke’schen Saulen zum Seitenstrang ziehenden 
Fasern auch bei meinen Untersuchungen haufig, ja sogar in 
der Mehrzahl der Beobachtungen angetroffen wird. Man er- 
kennt ihn in meinen Fallen 1, 4, 7, 10 und mit weniger hoch- 
gradigen Veranderungen in Fall 9, 11, 13, 14 und 19. 

Ausser diesem Degenerationstypus der rein motorischen 
Sphare bin ich auf Bilder gestossen, die neben den Verande¬ 
rungen der vordern Wurzeln zugleich eine deutliche, oft be- 
trachtliche Erkrankung der hintereu Wurzelfasern erkennen 
lassen (Fall 2, 5, 6, 8, 12, 15, 16. 18). In Fall 2, 16 und 18 
iiberwiegt sogar die Degeneration der hinteren Wurzeln, wenn 
sie auch niemals so ausschliesslich auf diese beschrankt ange- 
troffen wird, wie das bei den vorderen Wurzeln nicht selten ist. 

Auch im Verbal ten der weissen Substanz bieten sich erheb- 
liche Unterschiede dar. Den Fallen 1, 5, 9, 10, 13, 14, 17 und 
19, in welchen dieselbe als frei von Komchen bezeichnet werden 
kann, stehen die Falle 2, 3, 4, 6, 7, 8, 12, 15 und 18 mit posi- 
tivem Befunde gegeniiber. Obwohl unter den letzteren die 
Kinder der ersten Lebensmonate haufiger sind als unter den 
ersteren, so mochte ich doch nicht ohne weiteres daraus den 
Schluss ziehen, dass sich hierin der Einfluss der Markscheiden- 
bildung geltend mache, sei es auch nur im Sinne einer leichteren 
Vulnerability der Hinterstrange. Ein Parallelismus zwischen 
den Erkrankungen der hinteren Wurzeln und der Hinter¬ 
strange besteht, wie meine Zusammenstellung lehrt, durchaus 
nicht. 

Bemerkenswerth ist noch, dass die Degeneration der weissen 
Substanz fast niemals gleichmassig alle Systeme ergriffen, 
sondern gewohnlich die Seitenstrange, auch da, wo die Pyra- 
midenseitenstrangbahn schon markhaltig geworden ist, verschont 
hat. Die Kleinhirnseitenstrangbahn ist, wie schon von Z a p p e rt 
hervorgehoben wurde, meist auch in den Fallen frei von 
Komchen, in welchen die von den Clarke’schen Saulen ihr zu- 
strebenden Fasern deutlich als degeneriert erkennbar sind, doch 
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traf ich z. B. in meinen Fallen 6 und 12 neben anderen Ver- 
anderungen eine ausgepr&gte Degeneration der Kleinhirnseiten- 
strangbahn, wahrend der antero-laterale Tract (Gowers) frei- 
geblieben ist. Ebenso wie die Beteiligung der einzelnen Strange 
fiberhaupt, zeigt auch die Dichtigkeit der Komung erhebliche 
Unterschiede. Sie pflegt in den Hinterstr&ngen am grossten zu 
sein und bei diesen wieder besonders in ihrer ventral gelegenen 
Halfte. Bei der Beschreibung der histologischen Bilder habe 
ich absichtlich hierfur den Namen „ventrale Felder" vermieden, 
welcher fur ein viel kleineres Gebiet an der Spitze der Hinter- 
strange eingebfirgert ist. 

Wie weit konnen nun klinische Krankheitserscheinungen 
durch diese anatomischen Veranderungen erklart werden? Ich 
muss an dieser Stelle nachtragen, dass Zap pert ausser den vor- 
deren Wurzelfasernauch die grossenGanglienzellen des Yorderhorns 
mit Hilfe der Nissl’schen Methylenblau-Methode erkrankt fand, 
dass also nacli seinen Untersuchungen das ganze spino-muskulare 
Neuron ergriffen ist. Obwohl ich nun aus ausseren Grtinden 
selbst auf das Studium der pathologischen Zellver&nderungen 
verzichtet habe, so darf ich dieselben zweifellos auch fur meine 
Falle wenigstens zum Teil vermuten. Zapp ert’s Ausfiihrungen 
fiber das Zustandekommen von anfallsweise auftretenden oder 
dauemden Reiz- und Lahmungserscheinungen in den vom er- 
krankten Neuron versorgten Muskelgruppen lassen sich aus- 
zugsweise kaum ohne Beeintriichtigung der Verstandlichkeit 
wiedergeben; ich verweise deshalb auf die zweite seiner oben 
genannten A r bei ten und beschrfinke mich darauf, an der Hand 
meiner Krankeogeschichten festzustellen, ob immer oder 
wenigstens zumeist bei anatomisch deutlicher Degeneration der 
vordern Wurzeln im Leben Spasinen oder Paresen bestanden 
und umgekehrt. Eine Durchsicht meiner Tabelle ergiebt, dass 
dies nicht der Fall ist. 

Was zunaclist die Paresen angeht, so sind sie im einzelnen 
Falle sehr schwer einwandsfrei nachzuweisen. Diejenigen 
kranken Kinder, welche unter sttirmischen Erscheinungen zu- 
grunde gehen, sind oft mehrere Tage vor dem Tode som¬ 
nolent oder sogar comatos, und die Regungslosigkeit solcher 
Kranken kann wohl zwangslos auf das Fehlen corticaler moto- 
rischer Impulse zurtickgeffihrt werden. Die chronisch kranken 
Kinder zeigen meist eine so allgemeine Schlaft'heit aller quer- 
gestreiften Muskeln, dass ein quantatives Ueberwiegen be- 
stimmter Extremitatenmuskeln kaum sicher festzustellen ist. Ein 
causales Abhangigkeitsverhaltnis dieses Erschlaffungszustandes 
von den Ruckenmarksveranderungen ist mir deshalb unwahr- 
scheinlich, weil die vorderen Wurzelfasern im Bereiche des 
Dorsalmarkes regelmassig frei von Degenerationen gefunden 
werden, wahrend die vom zweiten Dorsal- bis ersten Lumbal- 
nerven versorgten Bauchmuskeln ausnahmslos bei langer 
dauernder Magendarmkrankheit erschlaffen und oft auch auf 
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sensible Reize (beim Eindrticken durcb die Hand des Unter- 
suchers) hin nicht straff gespannt werden konnen. Ob ein 
Schwund von Muskelfasern diese Schw&che bedingt, muss vor- 
laufig dahingestellt bleiben. 

Ein Fall von vollst&ndiger Lahmung, bei dem z. B. durch 
Nadelstiche in die Fusssohle nur eine Schmerzausserung im 
Gesichtsausdruck, aber keine Fluchtbewegung ausgelost wurde, 
befindet sich unter meinen Beobachtungen nicht. Ebensowenig 
sah ich einen Fall, wie ihn Zappert u. a. beobachtete, bei dem 
das eine Bein deutlicher als das andere paretisch war, und nur 
solche Befunde partieller, asymmetrischer Lahmung scheinen 
mir bisher einen Schluss auf eine Innervationsstorung zu ge- 
s tat ten. 

Nicht minder schwierig ist die Beurteilung der Spasmen. 
Eine eigentiimliche, wie ich glaube, seltene Form, welche sich 
durch Streckstellung aller Gelenke von dem gewohnlichcn Typus 
unterscheidet, bestand einen vollen Monat hindurch bei Fall 
17, dessen ausfiihrliche Krankengeschichte friiher mitgeteilt ist, 
und gerade in diesem Falle waren nur sehr geringe Degene- 
rationen an den vorderen Wurzelfasern zu erkennen. Bei der 
haufigeren Art der Spasmen werden die Beine, seltener auch 
die Arme in alien Gelenken gebeugt gehalten und spontan nicht 
aus dieser Stellung entfernt. Sticht man z. B. den Fuss mit 
einer Nadel, so tritt eine etwas starkere Beugung im Hiift- und 
Kniegelenk ein, doch ist diese Bewegung sehr wenig ausgiebig 
und sehr schwach. Bei passiven Bewegungen fvihlt man einen 
merklichen, obzwar geringen Widerstand, welcher bei Beuge- 
bewegungen leichter zu iiberwinden ist als bei Streckbewegungen; 
dabei kann die Extension im Kniegelenk bis zur geraden Linie 
fast unmbglich sein. Meist rufen alle passiven Bewegungen, 
auch wenn sie schonend ausgeflihrt werden, deutliche Schmerz- 
ausserungen hervor. 

Obgleich ich ohne weiteres zugeben muss, dass die 
Kenntnis dieser eigentiimlichen Bewegungsstorungen auch 
in klinischer Beziehung bisher mangelhaft ist, so sprechen 
mir doch jetzt schon manche Griinde gegen die Zappert’sche 
Auffassung. Das ist erstens das Verhalten der Reflexe. Nie- 
mals sah ich sie gesteigert bei derartigen Spasmen, oft waren 
sie iiberhaupt nicht auslosbar, selbst wenn die Aufmerksamkeit 
der Kinder z. B. durch die Nahrungsaufnahme abgelenkt war. 
Zweitens war der Widerstand merklich geringer bei wenig aus- 
giebigen passiven Bewegungen als bei ausgiebigen, und ofter 
gelang es sogar, ihn durch minutenlang fortgesetzte passive 
Bewegungen ganz zu beseitigen. Sehen wir aber von alien 
diesen nicht sicher den muskularen Ursprung der Spasmen be- 
weisenden Thatsachen ab, und beschranken uns auf das vorliegende 
Beobachtungsmaterial, so ergiebt sich, dass einmal (im Fall 4) 
bei 8 Tage andaueruden Spasmen die vorderen Wurzeln de- 
generiert, die hinteren Wurzeln frei waren. In zwei anderen 
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Fallen, bei denen Spasmen constatiert wurden (2 und 18), 
waren die hinteren Wurzeln und die weisse Substanz, besonders 
im Bereiche der Hinterstrange mehr ergriffen als die vorderen 
Wurzeln. In den anderen Fallen von Vorder-Wurzel-Degenera- 
tion bestanden keine Spasmen. 

Die Falle von allgemeinen Convulsionen, welche sub finem 
auftraten (Fall 3) oder langere Zeit bestanden (Fall 5, 13 und 
18), bieten keinen einheitlichen Befund und entziehen sich wohl 
einstweilen der Beurteilung. 

Neben den motorisehen verdienen einige sensible Storungen 
kurze Besprechung. Erwahnt habe ich von diesen schon die 
Schmerzhaftigkeit bei passiven Bewegungen in Fallen, bei denen 
die Gelenke normal sind. Interessanter ist ein nicht ganz 
seltenes Symptom: die verlangsamte Schmerzleitung. Appliciert 
man z. B. in einem derartigen Falle, wo natiirlich das Sensoriunx 
nicht getrtibt sein darf, einen Nadelstich, so kann man langsam 
bis 3 oder 4 zahlen, ehe im Gesicht eine Schmerzempfindung 
zum Ausdruck kommt. 

Obgleiek nun exacte Untersuekungen tiber die physiolo- 
gisclie Reactionszeit bei Kindern der ersten Lebensmonate 
fehlen, so lasst sich doch durch die einfache klinische Beob- 
achtung eine Reactionszeit von 3—4 Sekunden als sehr be- 
deutende Verlangerung derselben erweisen. 

Das sehr haufige und sehr vieldeutige Symptom der 
plotzlichen sturmischen Unruhe, des seheinbar unmotivierten 
gellen Aufschreiens kann uns neben vielen andern Moglichkeiten 
auch an das Auftreten von schmerzhaften Paraesthesien, vielleicht 
lancinierender Art, denken lassen. Jedenfalls wurden fur diese 
kurz angedeuteten Storungen die haufigen Veranderungen der 
hintern Wurzeln und der Hinterstrange als anatomische Grund- 
lagen angesprochen werden konnen. Meine klinischen Beobach- 
tungen sind aber in dieser Beziehung nocli zu sparlich, um 
anderes als blosse Vermutungen zu gestatten. In einer spateren 
Mitteilung soli auf diesen Pimkt an der Hand neuer, exacterer 
Untersuchungen eingegangen werden. 

Besondere Beachtung verdient das in meinen Fallen zwei- 
mal beobachtete Ulcus corneae serpens bei xerotischer Beschaffen- 
heit der Conjunctiva bulbi mit Rtieksiclit darauf, dass zuerst 
von Grafe (7) und einige Jahre spater Hirschberg (8) diese 
Affectionen in Zusammenhang brachten mit der infantilen Ence¬ 
phalitis. Obgleich nun einerseits in den Arbeiten beider Autoren 
sich nur uber die pathologisehe Beschaffenheit des Gehirns ohne 
Erwahnung des Rtickenmarkes Angaben vorfinden, und obgleich 
andererseits in meinen zwei Fallen (4 und 12) der Rtickenmarks- 
befund sich nicht durch irgend welche Besonderheiten aus- 
zeichnet, so erscheint doch auch ftir die Beurteilung der Xerosis 
und des auf xerotischer Basis entstehenden Ulcus corneae die 
Thatsache eines pathologischen Zustandes des Centralnerven- 
systems wichtig und weiterer Untersuchungen wert. Erwahnen 
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will ich iibrigens, dass in den Sectionaberichten der zwei von 
Grafe’schen und eines Hi r sc hberg’schen Falles das Vor- 
kommen von Fettlebem erwahnt wird, ein Befund, der sich 
als haufig und bedeutsam bei magendarmkranken S&uglingen 
herausgestellt hat. 

Ueber die Aetiologie der Riickenmarksver&nderungen lassen 
sich bis jetzt nur Vermutungen aussprechen. 

Die Thatsaclie, dass sehr verschiedenartige anorganische 
und organische Gifte zu Erkrankungen des Nervensystems, 
speciell auch des Riickenmarkes Veranlassung geben, wird uns 
an die Wahrscheinlichkeit einer Giftwirkung umsomehr denken 
lassen, als wir eine Reihe anderer Symptorae an unsem magen¬ 
darmkranken Sauglingen als toxisch bedingt anzusehen gewohnt 
sind. Es ist hier auch an die Beteiligung des Nervensystems 
bei vielen Infectionskrankheiten der Erwachsenen zu erinnern. 

Auf der andern Seite kennen wir bei schweren Erkran¬ 
kungen des Blutes vorkommende Riickenmarksdegenerationen. 
Wahrend ihr erster Entdecker, Leichtenstern (9), die letzteren 
als primar, d. h. als die Ursache der Bluterkrankung ansah, wurde 
spater diese Anschauung bald aufgegeben. Yon neueren Be- 
arbeitern dieser Frage aussert sich z. B. N onne (10): ,,Durch die 
Li chtheim’schen (11) Mitteilungen haben wir gelernt, dass es 
eine ihrem Wesen nach noch unbekannte Noxe giebt, welche 
gemeinsam das Blut und das Nervensystem, und zwar, soweit 
wir bis heute wissen, nur das Riickenmark selbst angreift. Dieses 
noch nicht n&her zu formulierende Gift reihen wir, weil es 
im Riickenmark vorwiegend die Hinterstrange, die wir seit 
langer Zeit als den Locus minoris resistentiae des Riickenmarkes 
anzusehen gewohnt sind, befallt, jener Reihe von Giften ein, 
welche dieselbe Tendenz haben, namlich dem Ergotin, dem 
Gifte der Pellagra und des Lathyrismus, dem Blei, dem Alkohol.“ 
Auf die Einzelheiten der Befunde von Nonne und besonders 
auch von Minnich (12) scheint mir hier um so weniger notig 
einzugehen, als gerade der am meisten anaemische meiner Falle 
(Fall 19) nur sehr geringe Spuren von Degeneration erkennen 
liess. Wichtig scheint es mir indessen, darauf aufmerksam zu 
machen, dass wir nach unsern eigenen sowohl wie nach 
Zappert’s Befunden die Hinterstrange im kindlichen Riicken¬ 
mark nicht ohne Einschrankung als Locus minoris resistentiae 
ansehen konnen. Ob hierin ein Unterschied histologischer odor 
physiologischer Art zwischen Saugling und Erwachsenem zum 
Ausdruck kommt, oder ob das verschiedene Verhalten beider 
nur durch die Yerscliiedenheit der wirksaraen Giftstoffe bedingt 
ist, bleibt bisher ganz unentschieden. 

In weiteren Mitteilungen soli iiber die schon im Gange be- 
findlichen Untersuchungen der iibrigen Teile des Centralnerven- 
systems und der peripheren Nerven berichtet werden. Durch diese 
Studien wird zunachst wenigstens in anatomischer Beziehung 
das Bild erganzt werden, und vielleicht ist es dann auch ge- 
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stattet, liber die prim&re oder secundSre Natur der Rucken- 
marksver&nderung ein TJrteil auszusprechen. 
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Ueber Abnahme des Muskeltonus bei der Chorea. 

Von 

KARL BONHOEFFER, 

Privatdooent in Breslau. 


Norraaler Weise beflndet sich bekanntlich die Muskulatur der 
gesunden Extremit&ten in einem leichten Zustande von Spannung, 
die man auf eine Ieichte, dauernde Innervation, den sogenannten Muskel- 
tonus, zurGckzufiihren pflegt. Einen geeigneten Massstab zur Beur- 
teilung der Intensitat dieser Spannung hat man in der Starke des 
Widerstandes, auf den man stOsst bei passiver Bewegung einer Ex¬ 
tremist, die der Untersuchte g&nzlich schlaff zu lassen sich bemttht. 
Einen zahlenm&ssigen Ausdruck fUr die Starke des Spannungszu- 
s tan des giebt es nicht, man ist darauf angewiesen, durch zahlreiche 
Untersuchungen einen subjectiven Massstab zu gewinnen. Wenn 
man gelemt hat, die durch individuelle Ungeschicklichkeit des Unter- 
suchten, durch Lebensalter und Geschlecht bedingten Unterschiede 
in dem Grade der passiven Beweglichkeit zu beriicksichtigen, so ist 
es bei einiger Uebung nicht schwer zu sagen, ob in einem Falle 
eine pathologische Vermehrung Oder Verminderung der passiven 
Beweglichkeit, eine Abnahme des Muskeltonus oder eine Vermehrung 
desselben vorliegt. 

Aus der Pathologie kennen wir eine auff&llige Abnahme des 
Muskeltonus, die sich in einer starken Vermehrung der passiven Be¬ 
weglichkeit ausspricht, insbesondere bei der Tabes dorsalis, bei 
Hinterwurzellasionen, endlich bei den bekannten Fallen hochsitzender 
Lasion des Riickenmarks mit totaler Quertrennung. 

In einer grflsseren Anzahl von Choreafallen, die ich im Laufe 
der letzten Jahre daraufhin untersucht habe, konnte ich feststellen, 
dass eine Abnahme des Muskeltonus auch eine regelmassige 
Begleiterscheinung der Chorea ist. 

Mit besonderer Deutlichkeit lasst sich diese Abnahme des Tonus 
und daraus sich ergebende Erleichterung der passiven Beweglichkeit 
bei Fallen schwerer Chorea demonstrieren. Die Relaxation der Ge- 
lenke wird dann so hochgradig wie bei alten Tabikern, und es lassen 
sich die von Frenkel beschriebenen Hyperflexionen im Htiftgelenk 
ohne Schwierigkeit bewerkstelligen. 

Wenn man erst darauf achtet, flndet man die StOrung auch in 
Fallen Ieichte rer Chorea und besonders iiberzeugend sind Falle von 
Hemichorea, an denen sich stets deutlich der Unterschied der 
Schlaffheit zwischen der choreatischen und der gesunden Seite nach- 
weisen lasst. 

In Fallen, in denen ich das Verhalten der passiven Beweglich¬ 
keit der Extremitaten im Verlaufe der Chorea wahrend langerer Zeit 
verfolgen konnte, Hess sich nachweisen, dass mit Zunahme der Be- 
wegungsstdrung auch die Schlaffheit starker wurde, wahrend mit der 
Rtickbildung der choreatischen Bewegungen auch der normale 
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Spannungszustand der Muskulatur wiederkehrte. — Man wird hier- 
durch auf einen inneren Zusammenhang der beiden Symptome hin- 
gewiesen. 

Auch hinsichtlich der Sehnenphfinomene zeigen Choreatische 
Besonderheiten, doch zeigt sich hier kein 6olch constantes Verhalten 
wie hinsichtlich der. Gelenkschlaffheit; immerhin iet es bemerkens* 
wert, dass gerade Falle schwerer Chorea nicht selten eine Herab- 
setzung und selbst einen gfinzlichen Verlust der Patellarreflexe 
zeigen. Auch in der Litteratur habe ich bei ausfiihrlicheren Kranken- 
berichten fiber Choreatische mehrfach einen Verlust des Patellar- 
reflexes erw&hnt gefunden. 

Die Bedeutung der Feststellung dieser Hypotonie bei der Chorea 
liegt darin, dass sich, wie mir scheint, gewisse Anhaltspunkte fiber 
das Wesen der choreatischen Zuckung daraus gewinnen lassen. 

Die Mehrzahl der bisherigen Autoren, soweit sie sich klinisch fiber- 
haupt mit derFrage derLocalisationder eigenartigen BewegungsstOrung 
bei der Chorea beschaftigt haben, hat hierffir eine nicht irgendwie 
genauer zu fassende functionelle Stfirung im Gebiete der Central- 
windungen angenoinmen. 

Localisationsversuche, die sich auf pathologisch-anatomische 
Befunde grfindeten, giebt es allerdings viele, aber gerade die 
Mannigfaltigkeit der Befunde und der ffir das Zustandekommen 
der Chorea in Anspruch genommenen Oertlichkeiten zeigt, dass 
dieser Weg bei der Chorea nicht viel verspricht. Anders liegen 
die Verhaltnisse ffir die im Anschluss an Herderkrankungen auf- 
tretenden choreatischen Bewegungen. An anderer Stelle dieser 
Zeitschrift (I. Bd., p. 6) habe ich den Nachweis zu ffihren ver- 
sucht, dass es sich dabei um Lasionen von Haubenanteilen, und 
zwar speeiell um Faserelemente, die der Bindearmbahn, also dem 
Kleinhirn entstammen, handelt, und ich habe dort die Vermutung 
ausgesprochen, dass den choreatischen Bewegungen im All- 
gemeinen eine centripetale Stfirung zu Grunde liegen mfige. 

Der klinische Nachweis der Herabsetzung des Muskeltonus 
als einer regelmassigen Begleiterscheinung der choreatischen Be¬ 
wegungen bestatigt meine Auffassung, wenn man die Bedin- 
gungen, unter denen wir sonst eine Abnahme des Muskeltonus 
beobachten, bedenkt. Und wenn man weiterhin die experimentellen 
Resultate Luciani’s, nach denen die Abnahme des Muskeltonus zu 
den Ausfallserscheinungen des Kleinhirns gehort, berticksichtigt, so . 
wird man auch auf diesem Wege wieder auf die Mitwirkung dieses 
Organs bei dem Zustandekommen der choreatischen Bewegungen 
hingewiesen. 
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Psychiatrie und Hirnanatomie. 

Von 

Dr. FEANZ NISSL 

Privatdooent in Heidelberg. 

(Schluss.) 

II. 

Handelt es sich darum, die Beziehungen der patholo- 
gischen An atom ie der nervosen Centralorgane zur 
Lehre vom lrresein festzustellen, so kommt zweifellos in erster 
Linie die pathologische Anatomie der krankhaften Storungen 
der menschlichen Grosshirnrinde in Betracht. 

Wir werden uns tiberzeugen, dass die Beziehungen der 
Psychiatrie zur pathologischen Anatomie der Eindenerkrankungen 
wesentlich andere sind als zur Hirnanatomie, insolern namlich, 
als der Psychiater zwar mit grossem Interesse die Fortschritte der 
Hirnanatomie und ihre Entwicklung verfolgt, die Forschung 
aber auf diesem Gebiete dem Anatomen und Zoologen iiberlasst, 
wahrend die pathologische Anatomie der Eindenerkrankungen 
die thatige Mithilfe des Psychiaters durchaus nicht entbehren 
kann. 

Abgesehen davon, dass dem pathologischen Anatomen bei 
dem gewaltigen Umfange semes Arbeitsgebietes derartige 
Specialprobleme an sich schon fern liegen, mangelt ihm auch 
ganzlich die Kenntniss der besonderen Bedurfnisse: er ist also 
nur in der Lage, vom allgemein pathologisch-anatomischen 
Standpunkte aus die Einde zu untersuchen. Es liegt klar auf 
der Hand, dass eine zielbewusste Bearbeitung von speciellen 
pathologisch-anatomischen Problemen eine bestimmte Frage- 
stellung bedingt, die ihrerseits hinwiederum mannigfaltige 
Kenntnisse voraussetzt. Bei unserer Unkenntnis des Einden- 
baues und der Beziehungen zwischen Bau und Function, bei 
der derzeitigen Unmoglichkeit, die an die Einde gebundenen 
psychischen Functionen exact analysieren zu konnen, ist wohl 
das klinisch-psychiatrische Beobaclitungsmaterial fast die aus- 
schliessliche Quelle fur die Formulieruug der zunachst zu be- 
arbeitenden Probleme der pathologischen Anatomie der Einden¬ 
erkrankungen. 

Dieser logisch vollkommen begrundeten Arbeitsteilung be- 
gegnen wir allenthalben in der Medicin, so oft sich ein Zweig 
derselben als Specialfach entwickelt. In dem Grade, wie die 
einzeinen Disciplinen gefordert werden, wachsen die Anspriiche 
an die pathologische Anatomie. Die notwendige Folge ist, dass, 
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sobald sich eine Disciplin mehr und mehr vertieft hat, das Be- 
diirfnis einer speciellen pathologischen Anatomie sich einstellt, 
sowie, dass die einzelne Disciplin sich selbst ihre pathologische 
Anatomie schaffen muss. So ist die specielle pathologische 
Anatomie des Auges ein Zweig der Ophthalmologic geworden. 
Andere Specialdisciplinen haben allerdings noch keine durch- 
gearbeitete pathologische Anatomie; doch, wohin man auch 
blickt, ist die Tendenz vorhanden, eine solche zu schaffen. 

Wenn daher die Psychiatrie denjenigen Specialdisciplinen, 
die schon ihre pathologische Anatomie besitzen, ebenburtig 
werden will, so muss sie vor allem darnach streben, dass sie 
baldigst iiber eine pathologische Anatomie der Rindenerkran- 
kungen verfiigt, dass sie also die verschiedenen Irre- 
seinsformen auf bestimmte Erkrankungsformen der 
Hirnrinde zuruckfiihrt: denn darin besteht die Aufgabe 
einer pathologischen Anatomie der Rindenerkran- 
kungen. 

Dass es zur Zeit noch keine pathologische Anatomie der 
Rindenerkrankungen giebt, ist auf verschiedene Ursachen zu- 
riickzufuhren. Es fehlt vor allem noch die Grundlage fur die 
pathologische Anatomie, namlich die detaillierte Kenntnis des 
Baues der gesunden Hirnrinde. 

Zweitens waren bisher die Untersuchungsmethoden zur 
Feststellnng der krankhaften Yeranderungen in der Rinde 
durchaus ungeniigend. Die mit Hilfe der alteren Technik ge- 
wonnenen Ergebnisse sind deshalb auch nur zu einem kleinen 
Teile verwertbar. Inzwischen hat sich die Sachlage ganzlich 
geandert. Heute verfiigen wir iiber eine Anzahl von ausgezeich- 
neten Methoden, die nicht nur die Feststellung von pathologisch- 
anatomischen Befunden, sondern auch die Erforschung des 
feineren Baues der Rinde ermoglichen. 

Auf die Schwierigkeiten, die bei Einfuhrung eines Teiles 
der heutigen histologischen Untersuchungsmethoden zu iiber- 
winden waren, will ich hier nicht naher eingehen. Heute, 
freilich nach mehr als zehnjahrigem Ringen, darf man wohl 
sagen, dass die neuen Untersuchungshilfsmittel allgemein an- 
erkannt sind. 

Jedenfalls ist die Technik der Untersuchung der gesunden 
und kranken Hirnrinde so weit vorgeschritten, dass eine erfolg- 
reiche Bearbeitung der pathologisch anatomischen Aufgaben im 
Bereich der Moglichkeit ja sogar der Wahrscheinlichkeit liegt’). 

J ) An dieBer Stelle kann ich nicht umhin, mil ein paar Worten auf 
das im Centralblatt fllr Nervenheilkunde und Psychiatrie (Aprilheft des 
vorigen Jahres) erschienene Sammelreferat: „Giebt es, nach dem heutigen 
Stande der Litteratur, eine sichere histologische Diagnose der progressiven 
Paralyse aus den Veriinderungen der Grosshirnrinde seitens des Dr. 
W. Poliak in WUrzburg zurUckzukommen. Ich hatte ursprtinglich im 
Sinne, dieses „Sammelreferat“, das iibrigens in wflrtlichera Abdruck eine 
▼on der medicinischen Fakultat in Wflrzburg acceptierte Doctordissertation 
darstellt, eingehend zu bespiechen, natttrlich nicht etwa um gegen Dr. 
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In gewisser Beziehung iibertreffen diese technischen Hulfsmittel 
ohne Frage sogar diejenigen, die fur die Untersuchung der 
tibrigen nicht nervosen KSrperorgane bestimrat sind. Ich hebe 
nur den einen Gesichtspunkt hervor, dass die pathologische 
Anatomie bei keinem Organ des Korpers so viele specifisch 
elective Farbungsmethoden besitzt, als zur Untersuchung des 
kranken Centralorgans zur Verfugung stehen. 

Aber all’ diese gunstigen Umstande bedeuten Nichts, gar 
Nichts, solange die Psychiatrie auf dem Standpunkt steht, den 


W. Poliak zu polemisieren, sondem um gegen die in diesem „Sammel- 
referate* wiedergegebenen Anschauungen seines Lehrers, n&mlich des 
Prolessors der Psychiatrie in Wtirzburg, Stellung zu nehmen. 

Was Professor Rieger von der pathologischen Anatomie des Central- 
nervensystems speciell tiber die Histopathologic der Paralyse denkt, ist 
schliesslich seine Sache. Die pathologische Anatomie der nervosen Central- 
organe schreitet, wenn auch langsam, so doch unaufhaltsam fort, und 
ktimmert sich nicht um diejenigen. die ihre Erfolge nicht anerkennen, am 
allerwenigsten um jene. die nichts von ihr verstehen. In dem Augenblicke 
aber, wo Prof. Rieger nicht mehr seine rein personlichen Auffassungen 
tiber die Leistungsfahigkeit der pathologisch -anatomischen Untersuchung 
des centralen Nervensystems ftir sich behiiit, sondem seinen Schtilern dieselben 
vortragt, ftndert sich die Sachlage. Daraul muss der Schweipunkt gelegt werden, 
dass Prof. Rieger seine weder durch Litteraturstudien noch durch eigene 
Forschungen begrundeten Anschauungen tiber die pathologisch anatomische 
Untersuchung der Hirnrinde von Paralytikern Studenten mitteilt, die ein 
eigenes Urteil in einer so schwierigen Frage nicht haben und nicht 
haben konnen. Man kann nicht energisch genug protestieren, wenn von 
autoritativer Seite dem Schtiler gesagt wird, dass die heutige Technik der 
histologischen Unteisuchungsmethoden des Central - Nervensystems „noch 
so mangelhaft* ist, dass w der Erfolg pathologischer Feststellungen aut dem. 
an ungeltisten Problemen noch so reichen, Gebiete der Him - Anatomie 
mindestens zweifelhaft sei“, oder wenn unter Hinweis auf die Misserfolge 
der frtiheren thatsachlich ftusserst mangelhaften Untersuchungstechnik me 
absolute Unfahigkeit der pathologisch - anatomischen Untersuchung da- 
durch proclamiert wird, dass die Unzulftnglichkeit der pathologisch -ana- 
tomischen Untersuchung des Nervensystems der Notwendigkeit einer 
chemischen Analyse des Nervenstoffwechsels und der Nervensubstanz 
gegentibergestellt wird. Mit grosster Freude acceptiere ich die Notwendig¬ 
keit einer chemischen Analyse; aber ich bitte auch um die erforderlichen 
Grundlagen und Untersuchungsmethoden; ich glaube nicht, dass es 
mir Jemand verargen wird, wenn ich, solange nicht diese Bitte er- 
ftillt ist, nicht die Unzul&nglichkeit sondern die Unmtiglichkeit einer 
chemischen Analyse des Nervenstoftwechsels und der Nervensubstanz der 
Notwendigkeit der pathologisch-anatomischen Untersuchung gcgentiberstelle. 

Uebrigens existiert noch eine zweite Bearbeitung der von Poliak 
aufgeworfenen Frage seitens Ottomar Schmidt (Zeitschr. f. Psychiatrie 
Band 54). Die zweite Arbeit stammt zweifellos auch aus der Kieger- 
schen Klinik. Obschon sie als litterarische und anatomische Studie be- 
zeichnet wird — der Verfasser berichtet sogar tiber das Verhalten der 
markhaltigen Fasera der Rinde bei zwei Paralytikern und einem 
Epileptiker — und obschon in der Titelfrage der Passus „nach dem heutigen 
Stande der Litteratur M in We^fall gekommen ist, ist die Schmidt’sche 
Arbeit doch eine echte Zwillingschwester des Poliak’schen „Sammel- 
referates*. 

Beilftufig sei noch bemerkt, dass noch eine dritte Wtirzburger Be- 
arbeitun^ desselben Themas in Aussicht steht, indem dieses Thema von 
der doitigen Facult&t als Preisaufgabe ftir dieses Jahi ausgewiihlt wurde. 
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sie schon vor Jahren eingenomxnen hat und auf dem sie sich 
leider noch heute befindet. In dem geringen Konnen der 
klinischen Psychiatrie ist das Haupthinderniss fur eine gesunde 
Entwickelung der pathologischen Anatomie der Rinden- 
erkrankungen zu suchen. Wenn die klinische Psychiatrie nicht 
ganz bedeutende Fortschritte macht,, so kann die genaueste 
Kenntniss vom Bau der Rinde uns nichts nlitzen; ohne sicheres 
klinisch-psychiatrisches Wissen ist die Feststellung pathologisch- 
anatomischer Daten in erkrankten Rinden eine vergebliche Arbeit; 
auch wenn wir von Fall zu Fall dieselben sammeln, so ist doch 
dieses Material fur die pathologische Anatomie kaum zu ver- 
werten. Ohne sicheres klinisches Konnen kann nie und nimmer- 
mehr die Aufgabe der pathologischen Anatomie der Rinden- 
erkrankungen gelost werden: niemals werden die verschiedenen 
Irreseinsformen auf bestimmte Erkrankungsformen der Hirnrinde 
zuriickgefiihrt werden. 

Diese Behauptungen sind nicht schwer zu beweisen. 

Freilich ist es notwendig, dass man eine ziemlich genaue 
Vorstellung von den ganz enormen Schwierigkeiten der patho- 
logisch-anatomischen Untersuchung kranker Hirnrinden hat. 
Vor allern ist zu betonen, dass wir pathologische Befunde fest- 
zustellen sehr wohl in der Lage sind, bis zu einem gewissen 
Grade sogar mit grosster Sicherheit. Allein sieht man vcn 
einigen wenigen Erscheinungen ab, so sind wir ausser Stande, 
die festgestellten Veranderungen zu deuten. Femer darf nicht 
iibersehen werden, dass es ausserdem noch eine recht grosse An- 
zahl von Phanomenen giebt, iiber deren Wesen wir uns iiberhaupt 
noch keine Vorstellungen machen konnen. Zu alien diesen 
Schwierigkeiten kommt noch, dass die Rinde ein so ausge- 
dehntes Organ oder richtiger Organcomplex ist, dass eine Bc- 
arbeitung der gesammten Hirnrinde ausgesehlossen ist, wenn man 
den viel wichtigeren Gesichtspunkt im Auge behalt, sich mog- 
lichst viele Erfahrungen an einer grossen Anzahl von Fallen 
zu sammeln. Endlich ist noch der Umstand zu beriicksichtigen, 
dass es sich bei den psychischen Erkrankungen meist um 
chronische Processe handelt. Wahrend bei einzelnen acuten 
und subacuten Irreseinsformen des Tierexperiment immerhin 
zum Vergleiche herangezogen werden kann und uns wichtige 
Winke giebt, sind wir bei den chronisolien Erkrankungsformen 
in der Deutung der Befunde ganz auf unsere Erfahrung und 
Kritik angewiesen. Eine erst kurzlich im hiesigen Laboratorium 
vorgenommene Untersuchung von Hirnrinden nichtgeisteskranker 
lndividuen hat dargethan, dass die Gefahr des Irrtums in einer 
geradezu erschreckenden AVeise zunimmt, sobald man aus irgend 
einem dringenden Grunde gezwungen wird, pathologisch-ana- 
tomische Erscheinungen, iiberhaupt histologische Bilder deuten 
zu miissen. lch begniige mich mit diesen Andeutungen: ich 
kann hier unmoglich das ganze Kapitel der Fehlerquellen und 
Schwierigkeiten, der Irrtiimer und der noch grossen Liicken in 
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unserem Wissen behandeln, welche die Untersuchung der schein- 
bar oder wirklich gesunden und der kranken Hirnrinde des 
Menschen in so hohem Grade erschweren. 

Unter solchen Umstanden ist es selbstverstandlich als voll- 
komraen ausgeschlossen zu betrachten, die pathologisch-anatomisch 
untersuchten Falle von Geistesstorungen so in eine Anzahl 
von bestimmt charakterisierten patholo gisch-anato- 
mischen Erkrankungsformen einzuordnen, dass es 
vielleicht moglich ware, aus diesen Erkrankungs- 
formen die ve rschie denen I rr eseins formen abzu- 
1 eiten. Mit vollster Ueberzeugung vertrete ich die Behauptung, 
dass derjenige, der diese heuristische Methode zur Zeit fur an- 
wendbar halt, weder vom Bau der Rinde noch von ihren patho- 
logischen Veranderungen eine Yorstellung hat, geschweige denn, 
dass er selbst schon dieses Gebiet bearbeitet hat. 

Der Weg, der zum Ziele, also zu einer pathologischen 
Anatomie der Rindenerkrankungen fiihrt, verlautt in diametral 
entgegengesetzter Richtung. Wir haben uns bereits davon 
uberzeugt, dass im Wesentlichen nur die klinisch-psychiatrische 
Erfahrung die Gesichtspunkte an die Hand zu geben vermag, 
welche fur eine zielbewusste Inangriffnahme jener pathologischen 
Probleme massgebcnd sind, die sich auf die verschiedenen 
Formen der Rindenerkrankungen beziehen. Soil dagegen die 
pathologisch-anatomische Bearbeitung von Hirnrinden Geistes- 
gestorter wirklich von Erfolg begleitet sein, so ist das bei dem 
heutigen Stande unserer anatomisehen und pathologisch-ana- 
tomischen Kenntnisse nur dann moglich, wenn der Kliniker ge- 
wissermassen das Terrain fur die pathologisch-anatomische Unter¬ 
suchung dadurch geebnet hat, dass er ein wohlgeordnetes und 
sicher diagnosticiertes Material der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung zur Yerfiigung stellt. 

Allerdings fiir die nachste Zukunft brauchen wir nicht in Sorge 
zu sein. Denn Dank der bisherigenhirnanatomischen Forschungs- 
richtung in der Psychiatrie ist zunachst noch reichlicher Arbeitsstoff 
vorhanden. Und selbst wenn wir unsere durftigen Kenntnisse iiber 
den Rindenbau so weit erganzt haben, als es nach dem Stande 
der Untersuchungshiilfsmittel moglich ist, vermogen wir noch die 
pathologische Anatomie jener Irreseinsarten zu bearbeiten, iiber 
deren klinische Auffassung die heutige Psychiatrie einig ist. 
Hierher gehort die progressive Paralyse, das Delirium tremens, 
bekannte Yergiftungspsychosen, vielleicht auch noch der Kreti- 
nismus und die Idiotie. Damit diirfte die Grenze jener Irreseins¬ 
arten erreicht sein, die heute schon einer pathologisch-ana¬ 
tomischen Untersuchung zuganglieh sind; iiber die anderen 
Formen von Geistesstorungen sind die Irrenarzte nicht einig. 
Hat inzwischen die klinische Psychiatrie keine weiteren Fort- 
schritte gemacht, dann ist auch die pathologische A.natomie in 
ihrer Thatigkeit lahm gelegt. 
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Selbstredend ist damit nicht gesagt, dass nicht auch die 
pathologische Anatomie ihrerseits die klinische Forschung an- 
regen und fordern kann. Im Gegenteil, es ist gar nicht aus- 
geschlossen, dass sie unter Umst&nden die klinische Forschung 
zu beeinflussen, vor Irrtiimem und Ahwegen zu bewahren und 
auf den richtigen Weg zu fiihren vermag. Natiirlich kann man 
einen derartig corrigierenden und anregenden Einfluss von ihr 
erst dann erwarten, wenn sie bereits eine gewisse Selbststandig- 
keit erreicht hat. Solange sie sich noch in den Anfangsstadien 
ihrer Entwickelung befindet, ist ein solcher Einfluss keinesfalls 
zu erwarten. 

Aber auch selbst dann, wenn sie schon etwas weiter fort- 
geschritten sein wird, mochte es immerhin fraglich sein, ob man 
schon fiir die nachste Zukunft hoffen darf, dass sie zur Auf- 
klarung nicht allzu complicierter klinischer Fragen beitragen 
wird Man konnte sich beispielsweise denken, dass sie zu ent- 
scheiden imstande ist, ob zwei klinisch ganz nahe verwandte 
Krankheitsformen (ich habe hier z. B. die Hebephrenie und die 
Katatonie nach Kraepelin im Auge, welche nach diesem 
Forscher wahrscheinlich nicht zwei verschiedene Krankheits¬ 
formen sind, sondern nur verschiedene Aeusserungen eines und 
desselben Krankheitsprocesses) auf verschiedene oder auf eine 
einheitliche pathologisch-anatomische Erkrankungsform zuruckzu- 
fiihren sind. Selbstredend ist aber auch hier wiederum die un- 
umg&ngliche "Voraussetzung, dass zur Losung einer derartigen 
Aufgabe die klinische Psychiatric imstande ist, der pathologisch 
anatomischen Untersuchung nicht nur ein grosses, sondern auch 
ein insofern einwandsfreies Material zur Verfiigung zu stellen, 
als dasselbe sich lediglich und ausschliesslich nur auf Krank- 
heitsfalle bezieht, die zweifelsohne zu den beiden erw&hnten 
Krankheitsformen gehoren. 

Mit einem Worte, von welcher Seite aus die pathologische 
Anatomie der Rindenerkrankungen betrachtet wird, gleichgtiltig, 
ob vom Standpunkte der derzeitigen Sachlage oder einer 
besseren Zukunft: alles kommt darauf an, dass die klinische 
Forschung der anatomischen Untersuchung die Wege ebnet. 

Die heutige Sehulpsychiatrie ist aber infolge der herrschen- 
den und im Princip verfehlten symptomatologischen Auffassungs- 
weise der Geistesstorungen hierzu nicht imstande. Man muss 
sich dartiber klar sein, dass bei der Beurteilung von Geistes- 
storungen die Beriicksichtigung des einzelnen, besonders hervor- 
tretenden Krankheitssvmptoms oder auch eines besonders mar- 
kanten Symptomencomplexes o h n e geniigende Mitberficksichti- 
gung des klinischen Gesammtbildes eines Falles, des Beginnes 
und Verlaufes einer Stbrung, sowie ihres Ausganges notwendig 
zu irrtumliehen Auffassungen und zu heillosen Verwiirungen 
fiihren muss, indem ein und dasselbe besonders deutliche Symptom 
oder der gleiche Symptomencomplex bei verschiedenen Krank- 
heiten auftreten kann, die einen verschiedenen Beginn undYer- 
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lauf und einen wesentlich anderen Ausgang erkennen lassen. 
Zum Beweise fiir die Richtigkeit dieser Behauptung verweise 
ich auf die in den einzelnen psychiatrischen Lehrbiichern aus- 
gesprochenen verschiedenen Anschauungen liber eine Reihe 
von psychischen Krankheitsformen. Erwagt man die schlimmen 
Folgen der symptomatologischen Betrachtungsweise der geistigen 
Storungen, so wird man kaum zweifeln, dass nur die klinische 
Forschungsmethode in der Psychiatrie imstande sein wird, der 
pathologisch-anatomischen Untersuchung das Material vorzube- 
reiten: die s i c h e r e Diagnose eines psychiatrischen Falles isfc 
eben nur dann moglich, wenn das Gesammtbild und der klinische 
Verlauf einer Storung im Auge behalten wird; ebenso ist die 
Zusammenfassung einer grosseren Anzahl von Fallen zu einer 
gemeinsamen Krankheitsform nur dann zuverlassig, wenn das 
klinische Gesammtbild dieser Falle ubereinstimmt. 

Die Bedeutung der pathologischen Anatomie der Rinden- 
erkrankungen fur die Psychiatrie ist scharf und pracis durch 
das Ziel gekennzeichnet, welches die pathologische Anatomie zu 
erreichen hat: namlich die Zuriickfuhrung der Irreseins- 
formen auf bestimmte Erkrankungsformen der Hirn- 
rinde. Die pathologische Anatomie der Rindenerkrankungen 
ist daher im gewissen Sinne allerdings die sicherste und wich- 
tigste Grundlage der klinischen Psychiatrie. So wenig wir ohne 
klinische Psychiatrie zu richtigen pathologisch-anatomischen Yor- 
stellungen gelangen konnen, ebensowenig kann die klinische 
Psychiatrie die pathologische Anatomie entbehren. Eine Be- 
statigung fiir die Richtigkeit unserer klinischen Anschauungen 
ist bis zu einem gewissen Grade auch ohne pathologische Ana¬ 
tomie moglich. indem wir zusehen, ob unsere Prognosen voll- 
kommen zutreffen. Dagegen ist eine vollkommene und absolute 
Bestatigung derselben doch nur mit Hilfe der pathologischen 
Anatomie zu gewinnen, indem einerseits die klinischen Er- 
krankungsformen mit den erkannten pathologisch-anatomischen 
Rindenprocessen sich in vollster Uebereinstimmung befinden 
mussen, walircnd andrerseits das Wesen des pathologischen Vor- 
gangs eine Erklarung fiir eine ganze Reihe von klinischen Er- 
scheinungen abgiebt, die dutch die klinische Untersuchung nie- 
mals klargestellt werden konnen. Ich will hier nur an die Re- 
missionen erinnern, an die fast vollige Wiederherstellung in dem 
einen Fall, an das Fortschreiten des krankhaften Yorganges im 
anderen Fall, an allgemeine Anfalle und an viele andere, noch 
ganz ratselhafte Erscheinungen. 

Insofern ist die pathologische Anatomie zweifellos eines der 
wichtigsten Hilfsmittel der klinischen Psychiatrie. indem wir mit 
ihrer Unterstiitzung in das Wesen der einzelnen Irreseinsformen 
bis zu einem gewissen Grade einzudringen vermogen. Das 
Wesen der einzelnen Irreseinsformen aber vollig auf- 
zuklaren, ist, wenigstens in absehbarer Zeit, auch die patholo- 
gisehe Anatomie nicht imstande. Solange nicht die Be- 
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ziehungen zwischen Bau und Function klargelegt 
sind, ware es thoricht, sich sanguinischen Hoffnungen hinzu- 
geben. Moglicherweise tragt gerade die pathologische Anatomie 
zur Forderung dieser Erkenntniss bei. Aber auch wenn wir 
einen volligen Einblick in das Wesen der einzelnen Irreseins- 
formen nicht gewinnen, so bleibt die pathologische Anatomie der 
Rindenerkrankungen fur den Psychiater doch eine nicht hoch 
genug zu schatzende und deshalb mit aller Energie in Angriff 
zu nehmende Hilfswissenschaft. Indess bei aller Wurdigung 
der pathologischen Anatomie darf nie das ceterum censeo ver- 
gessen werden, dass ohne klinische Psychiatrie die patho¬ 
logische Anatomie kaum der Lehre von den Geisteskrankheiten 
in dem Grade dienstbar gemacht werden kann, dass die patho¬ 
logische Anatomie der Rindenerkrankungen im wahren Sinne 
des Wortes eine Hilfswissenschaft der Psychiatrie sein wird. 


Aus der Landes-Heil- und Pflege-Anstalt Uchtspringe (Altmark). 

Die indirekte kiinstliche Beleuchtung 
des Isolierzimmers. 

Von 

Architekt FRIEDRICH JENNER. 

(Hierzu 2 Abbildungen.) 

Seit die Grunds&tze der freien Behandlung in die Irrenpflege 
Eingang gefunden haben, 1st Eines der raechanisehen Beschrttnkungs- 
mittel nach dem Anderen verlassen worden. Nur an einem halt 
auch der moderne Arzt gegenwUrtig noch fest und wird es wohl — 
trotz einiger Gegenreden — voraussichtlich nicht ganz aus der Hand 
geben kbnnen, an dem festen Isolierzimmer. 1 ) 

Bei grosser Reizbarkeit des Kranken gelingt es nicht immer, in 
den gewOhnlichen Anstaltsraumen ihn vor aufregenden Einfliissen der 
Aussenwelt zu bewahren und — was nicht minder wichtig ist — die 
Mitkranken gegen stbrende und aufreizende Einwirkungen eines Er- 
regten zu schiitzen. 

Allerdings wird das Isolierzimmer heute nicht mehr in dem Sinne 
benutzt, wie es in friiherer Zeit der Fall war. Es ist nicht mehr 
der Platz, an welchen der Kranke gebracht wurde, um, sich selbst 
iiberlassen, dort Jahre lang oder gar zeitlebens zu verbleiben. Nur 
in ganz besondereD Fallen wird es benutzt, und der Kranke wird 
aus ihm verlegt, sobald es irgend anghngig ist, entbehrt in ihm auch 
nicht der Aufsicht. Das Isolierzimmer ist nicht mehr gleich der Ge- 


1 ) Die Bezeichnung Isolierzimmer ist beioehalten, weil Einzelzimmer 
doch nicht genau dasselbe besagt. 
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f&ngniszelle nur zur Unsch&dlichmachung der Kranken da, es ist 
vielmehr in der Hand des Arztes ein nur in bestimmten Fallen zur 
Verwendung kommendes therapeutisches Mittel geworden. 

Um aber dieser Aufgabe enteprechen zu konnen, muss an der 
hergebrachten Form und Ausgestaltung des Isolierzimmers manches 
geftndert werden. Gleichwie die Wohn- und Schlafr&ume der mo- 
dernen Irrenanstalten mehr imd mehr den Charakter des Anstalts- 
mftssigen verlieren, soli auch das Isolierzimmer nach MOglichkeit das 
Gepriige eines Wohnraumes erhalten, vor Allem in keiner Weise an 
ein Gef&ngnis erinnern. Zahlreich und mannigfaltig sind die Fragen, 
welche bei der Planung eines solchen Zimmers beantwortet werden 
mtissen, und die Verschiedenheit der Anordnung in den verschiedenen 
Anstalten zeigt, wie die Anforderungen wechseln, wie ebenso die 
Wege zur Erreichung des gesteckten Zieles weit von einander ab- 
weichen. Ueberaus lehrreich 6ind in dieser Hinsicht die von Herm 
Director Dr. Kreuser im 50. Jabrgang der Allgemeinen Zeitschrift 
fQr Psychiatrie verOffentlichten Ergebnisse einer Umfrage nach GrOsse 
und Ausbau der Isolierzimmer; nicht nur, dass der Flachen- und 
Rauminhalt einzelner solcher Kiiume um rund 100 0 /o von einander 
abweichen, dass in einer Anstalt eine Zelle auf 4,4, in einer anderen 
auf 32,5 Insassen kommt, auch in fast alien Einzelheiten der Aus- 
fiihrung sind die grdssten Verschiedenheiten zu bemerken. Es 
drangt sich da der Gedanke auf, dass diese erheblichen Unterschiede 
weniger auf gegensatzlichen Anschauungen beruhen, auch durch den 
Abstand in der Zeit der Entstehung und durch provinzielle Eigen- 
tiimlichkeiten allein nicht erklart werden kbnnen, dass vielmehr oft 
bei der Ausfiihrung die genaue Kenntnis schon vorhandener Ein- 
richtungen fehlte, dass manchmal nur eine fliichtige Reiseskizze oder 
nur eine kurze Schilderung zur Verfugung stand. Es wird deshalb 
die Beschreibung bewahrter alterer und neuerer technischer Einzel¬ 
heiten gerade aus dem Bau der Einzelzimmer willkommen geheissen 
werden, weil sie bei spateren Ausfiihrungen immerhin eine gewisse 
Gruiidlage geben kann. 

Im Nachstehenden soli nur eine Vorrichtung besprochen werden, 
welche auf Veranlassung des Herrn Director Dr. Alt fur die kiinst- 
liche Beleuchtung einiger Einzelzimmer in Uchtspringe getroffen 
worden ist. 

Dass der kiinstlichen Beleuchtung in den Zellen bisher teil weise 
geringe Bedeutung zugesprochen wurde, geht schon aus der vor- 
erwahnten K r e u s e r’schen VerOffentlichung hervor, nach welcher 
unter funfzig Anstalten in vier Anstalten gar keine Beleuchtung vor- 
gesehen war, in vier anderen solche nur fur einige Zellen angeordnet 
wurde, und in zehn Anstalten die Einzelzimmer einen Lichtschimmer 
von dem beleuchteten Flur her erhielten. 

Demgegenuber wird besonders betont, dass eine eigene Beleuch¬ 
tung, welche natiirlich nur nach Bedarf in Benutzung genommen 
wird, fiir die Isolierzimmer unerlasssich ist, und schon die einfache 
Ueberlegung, dass im Winter der Tag nur von 8—4 Uhr dauert, 
unterstutzt diese eigentlich selbstverstandliche Forderung. Etwa die 
Halfte der Anstalten weist eine besondere Lichtquelle fiir die Nacht- 
beleuchtung auf, welche meistens in einer Wandnisehe iiber der Thiir 
untergebracht worden ist. Nur zwei Anstalten hatten elektrisches 
Gliihlicht, wfthrend in den anderen Gas oder Petroleum gebrannt 
wurde. Hierbei wurde es natiirlich notvvendig, der Luft freien Zutritt 

Monatsschrift fiir Psychiatric und Neurologie. Bd. III. Heft 2. 17 
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zur Flamme zu gestatten, so dass die Flamme entweder nach dem 
Flur Oder nach dem Einzelzimmer hin offen gelassen bezw. nur 
durch Draht abgeschlossen werden durfte. Nebenher sei erwfthnt, 
dass die letztere Anordnung in verschiedenen Fallen dazu fiihrte, 
die Flamme als Lockfeuer ffir die Liiftabfuhr aus dem Zimmer zu 
benutzen. Kreuser wamt aber davor, die Flamme nach lnnen an- 
ders als durch Glas abzuschliessen. 

In Uchtspringe liegen die Verhaltnisse insofern gfinstig, als die 
ganze Anstalt elektrisch beleuchtet wird; es war also von vornher- 
ein mOglich, das Licht zwischen zwei feste Abschliisse zu bringen, 
so dass die sehr stfirende Scliallfibertragung durch die Beleuchtungs- 
Offnung sich fast ganz beseitigen liess. Angebracht wurde auch im 
vorliegenden Fall diese Oeffnung liber der Thtir, weil von dort aus 
die Beleuchtung am giinstigsten wirkt, da sie in die L&ngsachse des 
Zimmers fhllt. Selbstverstfindlich kann jeder Beleuchtungskfirper ftir 
sich ein- bezw. ausgeschaltet werden und zwar mittelst eines kleinen 
Stechschitissels, der sich in der Hand des Personals befindet, so dass 
die etwa auf dem Flur befindlichen Kranken nicht mit dem Licht 
spielen kOnnen. 

Verlangt wurde ffir das Isolirziramer eine Beleuchtung, die eine 
gute Besichtigung des Kranken wfthrend der Nacht gestattet; gleicb- 
zeitig wurde aber betont, dass die Kranken h&ufig durch den direkten 
Anblick des Gluhkbrpers erregt wiirden. Gerade hierdurch wiirden 
sie der wohlthuenden Nachtruhe beraubt, wodurch wiederum der 
Behandlung ein Hindernis geschaffen werde. Direktor Alt schlug 
deshalb vor, nur zerstreutes Licht zu verwenden, und ist hier- 
nach die in der Zeichnung nHher dargestellte Anordnung getroffen 
worden. 



Als Lichtquelie dient die 16kerzige Gliihlampe, die nach oben 
vorne gestellt ist und von einem mit drei Schrauben befestigten Bock 
nebst Rohrstutzen getragen wird. Die Birne steht in einem innen 
weiss emaillierten Reflector von der Form eines abgestumpften Kegels 
Im vorderen oberen Teil ist dieser Reflector ohne Emaille gelassen 
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worden, so dass direkt von ihm zuriickgeworfene Strahlen nicht in 
das Auge der im Zimmer befindlichen Person gelangen. Es wird 
vielmehr das ganze Licht gegen die Decke geworfen und von hier 
aus in den Raum bezw. an die reflectierenden WRnde zurtickgegeben. 
Unterstiitzt wird die vollstandige Zerstreuung des Lichtes noch durch 
die Anwendung einer dicken, rauhen Hartglasscheibe. Versuche mit 
einfachem klardurchsichtigem Glase ergaben alierdings eine etwas 
grossere Helligkeit. WRhrend bei dem Durchgang durch dieses am 
Fenster — also in der grossten Entfernung vom Licht — noch der 
kleine Druck der Fussnoten dieser Zeitschrift zu lesen war, gestattete 
die Beleuchtung nach Einbringen des rauhen Hartglases nur noch 
das bequeme Lesen des einfachen Satzdruckes, w r omit aber den durch 
die Aerzte gestellten Anforderungen entsprochen worden war. Das 
Licht war dabei infolge der gRnzlichen Zerstreuung wesentlich an- 
genehmer geworden und erschien dem unbesch&ftigten Auge heller 
als hinter dem hellen Glase. 

Die Mauerbffnung, in welcher das Licht sich befindet, ist moglichst 
klein gemacht worden, so dass die Scheiben nur geringe Ab- 
messungen erhalten haben und gegen jeden Angrifl* widerstands- 
fahiger geworden sind. Befestigt sind die Scheiben in einem eisernen 
Rahmen, der mit einem Holzkasten verbunden wurde, welcher die 
ganze Oeffnung einschliesst. Es war auf diese Weise mOglich, einen 
nur engen Schlitz herzustellen, der sich genau der Form des Be- 
leuchtungskorpers anpasst und an alien Stellen eine feste Verbindung 
gestattete. Nach dem Flur zu ist die Mauernische mittelst eines Holz- 
thiirchens verschlossen, das nach Belieben durch eine Glasscheibe 
ersetzt werden kann. 

Die weiteren Einzelheiten ergeben sich aus den Zeichnungen. 



Wie schon erwRhnt, geniigt die erreichte Helligkeit den ttrztlichen 
Forderungen; wesentlich tr&gt dazu der Umstand bei, dass die W&nde 
und die Decke des Isolierzimmers vollsUindig hell gestrichen worden 
sind. Dieser helle Anstrich hat sich in jeder Beziehung bewRhrt, da 
er auch fur die Tagesbeleuchtung die Anbringung verhaltnismassig 
kleiner Fenster eruioglicht, die natiirlich erheblich einfacher her- 

17* 


Digitized by Got -gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







252 


Kalischer, Die Tabes dorsalis. 


zustellen sind, als die sonst beliebten grossen Fenster, and dabei doch 
wohnlicher ausseben. Die Kranken aber scheinen nach den hier 
gemachten Beobachtungen der heilen, freundlichen Farbe in diesem 
Zimmer eine erhQhte Wertsch&tzung entgegen zu bringen. 

Wie aus der vorangestellten Uebersicht zu ersehen war, sind 
allerdings erst wenige Anstalten zur Zeit in der Lage, fur die Be- 
leuchtung ihrer Isolierzimmer elektrisches Licht zu verwenden, doch 
wird eine ahnliche Ausnutzung des zerstreuten Lichtes sich — mit 
nicht sehr erheblichen Aenderungen — auch bei einer anderen Be- 
leuchtungsart ermbglichen lassen. 

Schliesslich ist noch festzustellen, da wohl uberall der Kosten- 
Frage besondere Aufmerksamkeit geschenkt werden muss, dass die 
Herstellungskosten bei unserer Anlage kaum hiihere sind als die bei 
irgend einer anderen Beleuchtungsvorrichtung. Sollten aber auch 
wirklich bei besonders sorgfaltiger Ausgestaltung des Isolierzimmers 
etwas grOssere Mittel fur die einzelnen Zimmer erforderlich werden, 
so steht auf der anderen Seite zu erhoffen, dass die Zahl der be- 
nOtigten Isolierraume sich immer mehr vermindern wird, je zweck- 
massiger die baulichen Einrichtungen getroffen werden, je mehr 
durch sie der Arzt in seinem Wirken unterstiitzt wird. Dann wird 
auch mit grSsseren Ausgaben an einer Stelle doch eine nennenswerte 
Erspamis im Ganzen erzielt werden. 


Die Tabes dorsalis. 

Sammel-Referat iiber Arbeiten aus den Jahren 1894—1897 (cr. Mai) 

Von 

Dr. S. KALISCHER 

in Berlin. 

(Fortsetzung.) 

B. 

Aetiologie. 

53. A. Bereni, Recherches statistiques et critiques siir Tetiologie du 

tabes. Thfcse. Bordeaux 1894. 

54. A. Borgherini, Ueber Aetiologie und Pathogenese der Tabes dor¬ 

salis. Klinisehe Zeit- und Streitfragen. Wien 1894. VIII, 9 und 10. 

55. H B5rger, Zur Aetiologie der Tabes dorsalis. Inaug.-Diss. Greifs- 

wald 1894. 

56. D. E. Jacobsen, On Patogenesen af Tabes dorsalis. Hosp.-Tid. 

4. R., H. 31. 1894. 

57. T. K. Monro, History of Tabes. Glasgow med. Journ., 44, p. 242. 

1895. 

58. Voigt, Ueber die Ursachen der Tabes. Centralbl. f. Nervenheilkunde 

u. Psychiatrie, 1895, Nov.-Dec. 

59. Tumpowski, Beitrag zur Aetiologie und Syraptomatologie der Tabes 

dorsalis. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 10. Bd„ 5./6. Heft, 1897, 

60. Lagoudkai, Etude clinique des rapports de la syphilis et du tabes. 

Th&se de Paris, 1894. 

61. W. J. Mickle, On Syphilis of the nervous system. Syphilis and 

Tabes. Brain, Bd. 70, 1895. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kalischer, Die Tabes dorsalis. 253 

62. Can dare lli, Influenza della sifilide neir atassia locomotrice. Giorn. 

internaz. dei sc. med., 1895, No. 14. 

63. J. Fedorow, Ueber Tabes dorsalis syphilitica. Neurolog. Bote, Bd. II, 

Heft 3, 1895. 

64. D. Trennen, Syphilis as an aetiological factor in the production of 

locomotor ataxia. The Alienist, 1896, October. 

65. A. Claus, La syphilis dans les affections nerveuses (Ataxie locomo- 

trice). Belgique med., II, p. 452, 1895. 

66. Darkschewitsch, Tabes als syphilitische Erkrankung des Nerven- 

systems. Vortrag in der Gesellschaft der Aerzte an der Universitat 
Kasan. Wratsch 1896. 

67. Gllick, Tabes dorsalis und Syphilis. Wiener med. Wochenschr., 1896, 

No. 7. 

67a. Hermanides, Syphilis und Tabes. Virchow’s Arch., Bd. 148. 1887. 

68. H. Isaac und K*och, Der Zusammenhang zwischen Syphilis und 

Tabes dorsalis. Dermatolog. Zeitschr., 1894. 

69. A. Storbeck, Tabes dorsalis und Syphilis. Inaug.-Diss., 1895 und 

Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 29. 

70. Erb, Syphilis und Tabes. Berl. klin. Wochenschr., 1896, No. 11. 

71. A. Storbeck, Zur Richtigstellung und Abwehr in der Tabes Syphilis- 

Frage. Berl. klin. Wochenschr., 1896. No. 28. 

72. A. Fournier, Les affections parasyphilitiques. Paris 1894. 

73. P. J. Mttbius, Zur Lehre von der Tabes. A. Die Entwickelung der 

Aetiologie der Tabes. Neurolog. Beitr&ge, Heft III. 

74. P. J. Mttbius, Zur Lehre von der Tabes. B. Ueber Tabes bei Weibern. 

Ebenda. 

75. P. J. Mflbius, Tabes und Syphilis. Schmidt’s JahrbUcher, 1896, S. 48, 

Bd. 244. 

76. L. P. Clark, Tabes dorsalis in a woman, 23 years old. New York 

med. Record, 1894, p. 379. 

77. Th. Wilson, Locomotor ataxy in a young woman. Brit. med. Journ., 

14. Nov. 

78. Saenger, Tabes dorsalis bei einer 38jahrigen Virgo intacta. Aerztl. 

Verein in Hamburg, 14. Januar 1896. (Discussion: Rumpf.) 

79. F. Ltihrmann, Progressive Paralyse ira jugendlichen Alter und pro¬ 

gressive Paralyse (Tabes) bei Eheleuten. Neurologisches Centralbl., 
1895, No. 14. 

80. E. Mendel, Tabes bei Ehegatten. Vortrag im psychiatr. Verein Berlin, 

16. Miirz 1895. 

81. S a vary Pearce, Locomotor ataxia. Posterior sclerosis of similar 

symptomatology in patients wife. Journal of nervous and mental 
disease, 1895, XX. 

82. Bloch, Infantile Tabes. Krankenvoratellung. Berl. Gesellschaft f. 

Nervenkr., 14. Dec. 1896. (Discussion: Oppenheim, Ktfnig, Jolly.) 

83. E. Mendel, Die hereditare Syphilis in ihren Beziehungon zur Ent- 

wicklung von Krankheiten des Nervensystems. Festschrift fur Georg 
Lewin, Nov. 1895. 

84. P. Marie, Zwei Falle von Tabes auf gemeinsamer syphilitischer Grund- 

lage. Pariser Gesellschaft der Hospitaler, October 1895. 

85. Westenhoeffer, Tabes dorsalis und Syphilis. Inaug.-Diss. Berlin 

1894. 

86. Sachs, Syphilis und Tabes dorsalis. New York med. Journ., 6. Jan. 

1894. 

87. Dinkier, Tabes dorsalis ineipiens mit Meningitis spinalis syphilitica. 

Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 3, 1894. 

88. Cassirer, Ein Fall von Lues cerebrospinalis. Deutsche Zeitschr. f. 

Nervenheilkunde, 9. Bd., 1. u. 2. H., 1896. 

89. Margulies, Zur Lehre vom Verlauf der hinteren Wurzeln beim 
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In engeni Zusammenhang mit den Fragen iiber die Pathogenese 
der Tabes steht die Begriindung der atiologischen VerhllTtnisse. 
Allein auch iiber diese geben uns die zahlreichen VerOfFentlichungen 
(53—97) nicht. die erwiinschte Aufklllrung. — Die Syphilis spielt in 
den Arbeiten iiber die Aetiologie noch iimner die wesentlichste Kolle; 
in den letzten Jaliren wurde der Unfall und das Trauma, vvie mit 
alien anderen Aft'ectionen des Nervensystems, so auch mit der Tabes 
in Zusammenhang gebracht. Aeussere und innere Ursachen wurden 
in einsoitiger Weise als ausschlaggebend angesehen, und keine der 
aufgestellten Theorien ist. imstande, von einem Gesichtspunkte aus 
die Wirkung der vielfachen Ursachen zu erklHren, die z\\ eifelsohne 
bei der Entstehung der Tabes in Betracht kommen. 

Bereni (53) berichtet iiber 225 Beobachtungen von Pitres, in 
denen bei 55,55 pCt. die Syphilis, bei 35,55 pCt. die neuro-arthritische 
Heredit&t, bei 12—14 pCt. Ausschweifungen in bacho et venere, bei 
3,5 pCt. rheumatische Einfliisse und bei 4 pCt. Malaria, bei 2,0 pCt. 
das Trauma als Ursachen angeschuldigt werden. Meist entsteht die 
Tabes aus mehrfacben, gleichzeitig wirkenden Ursachen Die Dauer 
der Behandlung der Syphilis schien keinen Einfluss auf die Entstehung 
resp Verhiitung der Tabes zu haben, doch vvaren die moisten 
syphilitisch gewesenen Tabiker im Sinne F ournier’s nicht geniigend 
behandelt worden. Borgherini (54) sieht eine wesentliche Ursache 
in der neuropathischen Belastung und krankhaften Anlage bestimrater 
Teile des Nervensystems, die weniger widerstandsflihig sind und durch 
verschiedene Schiidlichkeiten, besonders durch Syphilis zum Schwund 
komraen kcinnen. Die intramedullliren Wurzeln erkranken primfir. 
B. tritt fi'ir die Aufiassung der Tabes als systematische Erkrankung 
ein. Burger (55) hebt die Seltenheit der Tabes unter der Ihndlichen 
Bevolkerung hervor. Voigt (58) bezeichnet die Syphilis als Ursache 
der Tabes; in seinen Filllen waren 83'/2 pCt. inflciert. Bei Neu- 
rasthenikern fand er kaum 25 pCt. Tumpowski (59) fand unter 
257 Tabikern (darunter 31 Frauen) sichere Syphilis in 38,9 pCt., 
wahrscheinliche in 19,8 pCt. Neben der Lues spielten fitiologisch in 
diesen Fallen eine Eolle: Erblichkeit, Erkliltung, Alkoholmissbrauch 
etc. In den ersten 5 Jahren und nach Ablauf von 20 Jahren nach 
der Infection trat Tabes sehr selten auf. T. hebt das hllufige Vor- 
kommen von Tabes bei Aerzten hervor. Wie die meisten der sub 
GO—G5 genannten Autoren betont auch Darkschewitsch (66) die 
Abhiingigkeit der Tabes von der Syphilis. Das syphilitische Gift er- 
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zeugt nach D. schleichende chronische periphere Neuritis, die erst 
secundar zur Wurzel- und Hinterstrangsdegeneration fiihrt. „Wo 
keine multiple Neuritis, ist auch keine Tabes. “ Die multiple Neuritis, 
das Vorstadium der Tabes, entwickelt sich jedoch oft erst dann, wenn 
keine Syphilissymptome mehr vorhanden 6ind; seltener entsteht sie 
schon im ersten oder zweiten Jahre nach der Infection. Gluck (67) 
zahlt zu den Gegnern der Lehre von dem Zusammenhang zwischen 
Tabes und Syphilis und fiihrt die bekannten Griinde an, die dagegen 
sprechen. Wahrend Minor unter den Juden Eusslands Tabes und 
Syphilis seltener als in der anderen russischen BevOlkerung sah, be- 
tont er die Angaben Neftel’s, dass unter den Kirgisen Syphilis sehr 
haufig, Tabes sehr selten sei: das gleiche soil bei den Negern 
(Sommer) der Fall sein. In den schwersten Fallen tertiarer 
Syphilis, die in Bosnien und Herzegowina nicht selten sind, fand 
G., wie viele andere Aerzte jener Gegend, nie tabische Er- 
scheinungen. Dass in der That tabische Erscheinungen im grossen 
ganzen selten mit floriden Zeichen von Lues auftreten, diirfte all- 
gemein bekannt sein, und diese Erscheinung ist dadurch zu er- 
klaren, dass die Tabes erst in einem Stadium aufzutreten pflegt, 
in welchem die Lues an den anderen Organen als abgelaufen zu be- 
trachten ist. Auch Trenner (64) hebt hervor, dass in Japan und 
unter den Negern Syphilis sehr haufig, Tabes hirigegen selten sei. 
Auch Isaac und Koch (64) weisen auf die Fehlerquellen der Statistik 
hin, soweit sie die anamnestischen Daten und die subjective Auf- 
fassung des Statistikers allein beriicksichtigt. Die Syphilis steht nach 
ihnen zur Tabes in keinerlei Beziehung, hochstens kann sie auf ein 
disponiertes Nervensystem schwachend eiuwirken. Antisyphilitische 
Kuren bei Tabes seien daher contraindiciert. Die Tabes, die ein 
Syphilitiseher bekommt, ist eine Tabes bei einem Syphilitischen. 
Tabiker, die jahrzehutelang keine Zeichen von Lues zeigen, sollten 
nicht antisyphilitisch behandelt werden. Wo die Schmierkur eine 
Besserung erzielt, handelt es sich um spontane Remissionen, All- 
gemeinwirkung und Hebung des Stoft'wechsels oder falsche Diagnosen- 
stellung, indem eine Pseudotabes syphilitica, eine Lues cerebrospinalis 
vorliegt, welche eine Tabes vortfiuscht. Storbeck (63) prtifte das 
Material v. Leyden’s (108 Ffille) und kommt auf dem unsicheren 
Wege der Statistik zu dem Schlusse, dass das gemeinschaftliche Vor- 
kommen von Tabes und Syphilis nicht wesentlich haufiger ist, als es 
der allgemeinen Verbreitung der Syphilis entspricht. Er rechnet unter 
seinen Tabikern 30,6 pCt. Syphilitische und 69,4 pCt. Nichtsyphilitische. 
Die Zahl der syphilitisch Inficierten im allgemeinen wird nun aber 
von den meisten Autoren auf 12—20 pCt. angegeben, wahrend die 
Procentzahlen der syphilitisch inficierten Tabiker bekanntlich zwischen 
10—90 pCt. und dariiber schwanken. Gegen diese Statistik wendet 
sich Erb (70), da unter anderin 33 tabische Frauen und 19 Manner 
niederen Standee eingerechnet sind, deren Angaben fiber Anamnese 
stets zweifelhaft seien. Unter 200 tabischen Mannern hoherer Stande 
fand er 7,5 pCt. ohne jede nachweisbare Infection, 61,5 pCt. mit 
sicherer secundarer Syphilis und 31 pCt. mit Schanker ohne nach¬ 
weisbare secundare Symptome. Sicher auszuschliessen war eine 
syphilitische Infection nur in 2pCt. Storbeck (71) inacht wiederum 
gegen diese Statistik Erb’s Einwande. Fournier (72) bezeichnet die 
Tabes als eine parasyphilitische Erkrankung in dem Sinne, dass die 
Tabes nicht „de nature 11 , wohl aber n d’origine“ zur Syphilis gehort. 
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Die parasyphilitischen Affectionen verhalten sich eben anders ale die 
unmittelbaren Wirkungen der Lues; sie zeigen pathologisch-anatomisch 
keine specifischen Erscheinungen, widerstehen der antisyphilitischen 
Behandlung und kOnnen auch durch andere Ursachen ala durch 
Syphilis entstehen. Demgegentiber geht MObius (73—75) mit seinem 
Begriff „Metasyphilitisch“ noch weiter. Tabes und progressive Para¬ 
lyse sind metasyphilitische Erkrankungen d. h. „Krankheiten, die durch 
keine andere Ursache entstehen kbnnen als durch Syphilis." Die 
Schadlichkeit, welche die Tabes verursacht, muss im Blute kreisen, 
und kann nur dadurch verschiedene Teile (Kopf, Blase, Beine) gleich- 
zeitig treffen. Dieser Stoff im Blute hat eine Afflnitat zu bestimmten 
Teilen des Nervensystems, die er gleiclizeitig trifft. Der Tabeskranke 
fibt diesel ben Functionen aus wie jeder andere, und die besondere 
Function kann bei ihm nicht die Ursache der Erkrankung abgeben. 
Die Syphilis erscheint M. als einzige Ursache der Tabes. Da nun 
aber nicht alle Syphilitischen tabisch werden, so muss man Hilfs- 
ursachen anerkennen, und als solche sind eine gesteigerte Function 
des Nervensystems und besonders der sensorischen Teile und eine 
neuropathische Belastung anzusehen, alle anderen Momente erscheinen 
zweifelhaft. In der Regel ist die der Tabes vorausgehende Syphilis 
eine gutartige, da secundilre und tertiftre Erscheinungen wenig hervor- 
treten; auch ausreichend antisyphilitischBehandelte erkrankten an Tabes 
infolge der vorausgegangenen Syphilis. Bei Jungfrauen hat M. Tabes 
nie beobachtet; bei tabischen Frauen fand er meist keine Zeichen von 
Syphilis; auch Hilfsursachen fehlten vOllig; doch bei alien fanden 
sich Umstande, die eine friihere Infection wahrscheinlich machten. 
Diese Ansicht von Mftbius erfuhr bereits mehrfachen Widerspruch. 
So konnte im Falle Wilson (77) (Tabes bei einer jungen Frau) Lues 
acquisita wie hereditaria ausgeschlossen werden, und Saenger (78) 
berichtet fiber eine 38j&hrige Virgo intacta ohne Zeichen voraus- 
gegangener Infection etc. In beiden Fallen lag schwere neuropathische 
Belastung vor. Saenger wendet sich gegen die einseitige Auffassung 
von MObius, dass jede Tabes Lues in der Vorgeschichte haben 
musse. Mit Erb meint er, dass in 10 pCt. der Zusammenhang nicht 
zu erweisen sei resp. nicht bestehe. Rumpf konnte in 80 pCt. 
seiner Falle Syphilis annehmen; mitunter lasse sich jedoch weder 
acquirierte noch hereditare Lues finden und feststellen. Tabes bei 
Ehefrauen, deren Manner Lues, Tabes Oder Paralyse hatten, ist 
mehrfach beschrieben von Striimpell, Goldflam, Erb (70), 
Lfihrmann (79), Mendel (80), Pearce (81), meist wird Syphilis als 
gemeinschaftliche Ursache dabei angenommen resp. erwiesen. Ebenso 
sind fast alle Falle von Tabes infantilis und juvenilis teils auf here¬ 
ditare Syphilis cerebrospinalis oder auf echte Tabes infolge von 
Syphilis der Eltern zu beziehen. Haufig liegen, wie in dem Falle von 
Bloch (82), neben den tabischen Symptomen Erscheinungen vor, die 
fiir cerebrospinale Syphilis und eine Beteiligung des Gehirns sprechen 
(Imbecillitat, Demenz, epileptische Anfalle). Sectionsbefunde echter 
Tabes ohne Complicationen und atypische Veranderungen liegen bei 
Kindern und jungen Leuten nicht vor. Klinisch beschreibt E. Mendel 
(83) zwei Falle von typischer Tabes bei Kindern, deren Eltern syphi- 
litisch waren. WestenhOffer (85) hat die Sections-Protokolle der 
Charite auf die Coincidenz von Tabes mit visceraler Syphilis unter- 
sucht und konnte unter 61 Tabesfallen bei 15 also 24,0 pCt. sichere 
Zeichen von Syphilis an anderen Organen feststellen; auf Syphilis 
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verdftchtige Erscheinungen zeigten 14; mit Zuziehung dieser hatten 
44 pCt. der Faile Zeichen visceraler Syphilis gehabt, und dabei war 
nur ein ganz geringer Teil dieser Faile durch die klinische Anamnese 
als syphilitisch bezeichnet worden. Wenn auch Angaben dariiber 
fehlen, wie oft Zeichen visceraler Syphilis liberhaupt an den Leichen 
der Charite gefunden werden, so scheint mir diese Statistik eher zu 
Gunsten eines Zusammenhanges, als dagegen zu sprechen. Dabei 
ist zu erwagen, dass auch bei zweifelloser Him- und Ruckenmarks- 
sjphilis Zeichen visceraler Lues an anderen Organen oft vermisst 
werden. Noch beweisender erecheinen mir diejenigen Faile, die 
immer zahlreicher beschrieben werden, in denen an einem Organ 
(Riickenmark)neben echten syphilitischen Processen (Meningitis, Gumma, 
Endarteriitis etc.) echte tabische Degenerationen der Hinterstrhnge 
sich finden, vergl. Sachs (86) Dinkier (87) Cassirer (88). Sachs 
teilt einen derartigen Fall mit, in welchem neben einer ausgedehnten 
specifischen Meningitis und Endarteriitis eine Hinterstrangssclerose sich 
fand, die keinerlei Beziehungen zur Gefassiasion aufwies; er sieht 
den Beginn der Tabes in einer Erkrankung der hinteren Wurzeln 
und weist auf die differentialdiagnostischen Merkmale hin, die zwischen 
echter Tabes und syphilitischer Pseudotabes (Lues cerebrospinalis) be- 
stehen. In dem Faile Dinkler’s glichen die Veranderungen in den 
Hinterstrangen in Bezug auf die Localisation und histologischen Ver- 
haltnisse vOllig denen, wie wir sie bei der echten, anscheinend nicht 
syphilitischen Tabes incipiens finden, und der von Cassirer mit- 
geteilte Fall von Lues cerebrospinalis zeigt neben syphilitischen Er¬ 
scheinungen des Ruckenmarks eine partielle Degeneration der intra- 
medullaren hinteren Riickenmarkswurzeln in der Eintrittszone in den 
Burdach’sehen Strangen. Einen ahnlichen Process bei einem Para- 
tytiker beschrieben Nageotte (25) und Margulies (89), und Faile, wie 
diejenigen von Sachs und Dinkier, sind auch von anderen Autoren 
(Jegorow, Kuh, Brasch, Oppenheim, Minor, Nonne, Eisen- 
lohr, Marinesco etc.) mitgeteilt worden. Wenn nun die Stimmen, die 
einen Zusammenhang zwischen Tabes und Syphilis hervorheben, immer 
zahlreicher und eindringlicher werden, so hat die Lehre von dem 
Trauma in der Aetiologie der Tabes weniger Anhfinger gefunden. 
Hitzig (90) konnte bei strenger Kritik von 34 einschlagigen Fallen 
F. Klemperers kaum sechs brauchbare Faile auffinden; dazu zahlt 
er ffinf aus Erb’s Material und seinen eigenen Erfahrungen, so dass 
im ganzen in 11 Fallen keine andere atiologische Ursache als das 
Trauma nachweisbar war. Ein charakteristisches Symptom der 
traumatischen Tabes konnte er nicht feststellen und rechnet er tiber- 
haupt nur die Faile hierher, in denen Lues sicher auszuschliessen 
war, andere concurrierende Sclifidlichkeiten fehlten und in denen die 
Insulte nicht das Gehirn oder Ruckenmark, sondern periphere Kdrper- 
teile getroffen hatten. In diesem Faile muss man es fur mOglich 
halten, dass die typische Tabes als Folge einer ascendierenden und 
sich continuierlich unter Beteiligung der hinteren Wurzeln auf das 
Ruckenmark ausbreitenden peripheren Neuritis entstehen kOnne. 
Da nun aber die Degeneration der hinteren intra- und meist auch 
der extramedullaren Wurzeln den Beginn des Processes darstellt, 
muss jede Schadlichkeit einen direkten oder indirekten Einfluss auf 
die hinteren Wurzeln ausuben konnen, wenn man sie urshchlich in 
Betracht ziehen will. Hierbei ist aber zu erwagen, dass bei der Tabes 
zahlreiche entfernte, weit von einander getrennte Bezirke ohne ana- 


Digitized by 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA ^ 



258 


Kalischer, Die Tabes dorsalis. 


Digitized by 


tomische ContinuitEt befallen werden, und es iat schwer verst&ndlicb, 
wie ein locales Trauma auch diese Centren beeinflussen kann Indem 
H. auf die verachiedenen Ursachen der Tabes nEher eingeht, kommt 
er zu dem Schluss, dass die Tabes in alien Fallen, welches atiologisches 
Moment ihr auch im Einzelfalle untergeschoben werde, ala Folge 
einer vorauagegangenen Infection zu betrachten iat; es erscheint — 
falls das Trauma oder die Erkaltung wirklich fur sich ohne anderweitige 
Intoxication Tabes hervorrufen kOnnen, was noch zu erweisen ist — 
als eine Forderung zwingender logischer Notvvendigkeit, dass das 
Trauma und die Erkaltung unter UmstEnden zum Auftreten eines 
Giftea Veranlasaung geben, welches in seiner Wirkung auf das Nerven- 
system dem hypothetischen Gifte veneriacher Infectionen aequivalent 
ist. M. Prince (91) halt es nicht fur moglich, dass ein Trauma der 
Riickengegend als solches Tabes hervorrufen konne; in den be- 
schriebenen Fallen hat meist die Hinterstrangssklerose ohne sub¬ 
jective Storungen bereits vorher bestanden. Das Trauma kann, wie 
er in einigen Fallen beobachtete, die bis dahin nicht zur Wahr- 
nehmung gekommenen, rudimentaren Symptome (Ataxie, Parasthesien) 
weiter ausbilden und verschlimmern. Der Fall Craigs (92) ist 
nicht ganz klar; vielleicht handette es sich um eine traumutiscli 
entstandene Myelitis oder um eine Complication mit hysterischen oder 
functionellen Storungen oder Simulation. Bernhardt (93) besehreibt 
einen Fall, in dem der Kranke vor dem llnfall sich in dem prEatak* 
tischen Stadium befand und durch denselben eine acute Verschlimme- 
rung seines Leidens erlitt. Zur richtigen Beurteilung resp. zu der 
Annahme eines Zusammenhangs zwischen Trauma und Tabes muss 
die Diagnose zvveifellos feststehen; die Symptome miissen sich in ab- 
sehbarer Zeit nach dem Unfall (1 Jahr) gezeigt haben, und durfen 
vorher nicht bestanden haben: es iniissen andere Etiologische Mo- 
mente der Tabes ausgeschlossen sein, und das Trauma muss einen 
erheblichen psychischen Eindruck oder starke physische Wirkung 
gehabt haben. — In dem Falle von Pineles (94) konute die voraus- 
gegangene Lues erwiesen werden; vielleicht hatte das Trauma auf 
die Localisation der ersten Tabessymptome bei dem durch die syph. 
Infection prEdisponierten Kranken Einfluss. — Mendel (95) konnte 
in sieben von neun Fallen mit Trauma als angeschuldigter Ursache 
erweisen, dass die Tabes im Beginn vor dem Trauma latent oder 
manifest bestanden hatte; er weist darauf hin, dass ein Trauma, welches 
lange Bettruhe, Schinerzen, psychische Erregungen verursacht, die 
Tabes verschlimmern kann. Eine Gewalt, die das ganze Nerven- 
system betrifft, kdnne nicht eine Nervenerkrankung erzeugen, die ein 
bestimmtes System (Neuron) befiillt und auch im weiteren Verlauf alle 
flbrigen frei lEsst — Die verschiedenen Lucken in der Aetiologie 
der Nervenkrankheiten und speciell der Tabes suchte Edinger (96) 
durch „eine neue Theorie“ auszufiillen. Ausgehend von den Lehren 
Weigert’s fiber den Reiz und die LebensEusserungen der Zellen 
unter pathologischen Verhaltnissen und von den Studien Roux's 
iiber den Kampf der Teile im Organisinus hebt E. hervor, dass alle 
Erkrankungen, die das Nervensystem befallen, nur durch Beinflussung 
von Zellen und der aus ihnen entspringenden Nervenfasern storend 
wirken. Die Storungen, seien es einfache, voriibergehende oder zur 
Vernichtung der Teile fiihrende, wirken nie allein auf Faser oder 
Zelle; stets wird das ganze Neuron, Ursprungszelle, Axencylinder 
und Endverzweigung, als Einheit betroffen. Ein Zerfall derselben 
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tritt ein, wenn der normalen Thatigkeit nicht ein normaler Ersatz im 
Stoflfwecbsel von Nerv und Zelle entspricht, oder wenn bei normaler 
Ersatz fahigkeit die Leistung iiber das Normale hinaus gesteigert ist. 
In diesen Fallen fUhrt die Function nicht zur Kraftigung, sondern 
zum Zerfall durch ErschOpfung der Nervencenlren oder Stoffwechsel- 
stOrungen mit ungenligender Zufuhr. Auch an den Nerven vdllig 
Gesunder miissen sich Erscheinungen von Zerfall als Spuren jeder 
Function vorflnden und erweisen lassen. (S. Mayer, Nissi). Riicken- 
marksdegenerationen kdnnen eintreten, wenn der Ersatz fur das Ver- 
brauchte mangelhaft ist (pernicidse Anaraie, Diabetes, Circulations- 
StOrungen) oder wenn die Leistung derartig gesteigert wird, dass die 
Zufuhr und Abfuhr der normalen Stoffwechselproducte und Ersatz- 
mittel nicht ausreicht. Nach Edinger muss diese „Ersatztheorie“ 
zur Intoxicationslehre hinzutreten, um viele Erscheinungen zu er- 
klaren, die durch Entziindungs- und Vergiftungstheorien allein nicht 
gedeutet werden kdnnen. Die anatomischen Befunde bei der Tabes 
etc sind als Folgezustande anzusehen einer Storung des dynamischen 
Gleichgewichts in der Nervensubstanz. Die Progression und weitere 
Entwicklung vieler Affectionen, wenn langst schon die erstmalige 
Schadigung vorubergegangeu ist, sucht E. ebenfalls durch den Zer¬ 
fall zu erklaren, den die fortdauernde Function der geschadigten 
Teile iinmer wieder und immer starker erzeugt. In ahnlicher Weise 
ist die Dynamik des Nervensystoms, die Functions- und Ersatztheorie 
bereits von Rosenbach (Bemerkungen zur Mechanik des Nerven- 
systems. Deutsche Med. Wochenschrift 1892, No. 42—45) behandelt 
worden; R. weist hier ebenfalls auf die oxygene Energie des Nerven- 
‘systems, den Aufbau der Nerven aus kleinen Maschinen, den Mecha- 
nismus der Degenerationszustande der peripheren Nerven und des 
Rflckenmarks (Tabes) besonders hin. Die Nervenzellen seien die 
Reservoirs fur die disponible potentielle Energie, sie regulieren durch 
ErregungsstrOme die Arbeit der kleineren sich seibst ladenden Accu- 
mulatoren, von deren Arbeit sie wieder einen Teil der Energie zu 
ihrer eigenen Ladung empfangen. — Goldscheider (97) nahert sich 
den Anscbauungen von Rosenbach und Edinger und betont die 
Bedeutung der einzelnen Neurone, ihrer Erregbarkeit, ihrer gegen- 
seitigen Beeinflussung und Abhangigkeit, ihrer Hemmung durch starke 
Reize; ihre Empfindlichkeit und Leitungsrahigkeit kann pathologisch 
herabgesetzt oder krankhaft gesteigert sein, wie bei den ausstrahlen- 
den Schmerzen der Tabes. Die Edinger’sche Theorie von der Ent- 
stehung der Tabes durch Summation der Reize und ungeniigenden 
Ersatz in bestimmten Neuronen macht eine weitere Annahme, den 
Elasticitatsverlust des Neurons notwendig; denn unter normalen Ver- 
haltnissen vermag das Neuron durch Ersatz sich von den Reizen zu 
erholen, die es trefTen. Dieser Elasticitatsverlust tritt nach E. eben 
durch zu starke Inanspruchnahme des Neurons ein oder durch Stoff- 
wechselstbrungen, mangelnde Zufuhr und Ernahrung bei fortdauern- 
der Reizung und Function. 
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Die Symptomatology der Tabes erfuhr durch zahlreiche Arbeiten 
(98—262) eine wesentliche Erweiterung, wenn auch vielfach nur 
casuistische Mitteilungen liber bereits geniigend bekannte Symptome 
zu dieser Anhaufung der Litteratur beitrugen. — Was den allgemeinen 
Verlauf anbetrifft, so unterseheidet Raymond (98) eine aufsteigende 
Tabes (die klassische Form), eine Tabes cervicalis, und Falle mit 
initialen cerebralen und bulbaren Symptomen. Manche Tabeskranke 
kommen nie aus dem ersten (praatactischen) Stadium heraus und 
werden nie atactisch. Namentlich Kranke ohne nervbse erbliche 
Belastung haben nach R. Aussicht auf lange Dauer des ersten 
Stadiums. Falle mit initialer Amaurose verlaufen besonders langsam 
und bleiben frei von Ataxie. Bailey (99) fand, dass in ca. 57 pCt. 
der Tabesfalle mit beginnender Opticusatrophie die anderen Sym¬ 
ptome spat Oder gar nicht auftraten; in anderen Fallen kommen 
schwere Erscheinungen gleichzeitig Oder gleich nach der Amaurose. 
Hinshelwood (100) betont wiederum die giinstige Prognose dieser 
Falle. Aus einer Statistik liber 400 Tabesfalle aus der Erb’schen 
Privatpraxis konnte Leimbach (102) ersehen, dass die Tabes in der 
Mehrzahl der Falle mit lancinierenden Schmerzen beginnt, dann 
folgen Blasenschwache, Parasthesien in den Beinen und Ataxie. In 
88,25 pCt. bestanden lancinierende Schmerzen, in 62,25 PCt. Schwache- 
gefiihl und leichtes Ermiiden der Beine, in 31 pCt. Gurtelgefiihl, in 
74,75 pCt. Ataxie der Beine, in 4 pCt. Ataxie der Arme, in 92 pCt. 
Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe, in 4,25 pCt. Ver- 
anderung derselben, in 80,5 pCt. Blasenstbrungen, in 48,25 pCt. Ver- 

MonAisschrift fUr Psychiatrie und Neurologie. Bd. Ill Heft 8. 18 
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Anderungen der Pupillenweite, in 70,25 pCt. Reactionsveranderungen. 
Simerka’s Statistik (103) bezieht sich auf 52 Falle P. Marie’s; wir 
heben daraus hervor: Verringerung der Muskelkraft in 58 pCt, An- 
algesie des Ulnaris in 58 pCt., Hypotonie der Muskeln in 46 pCt., 
Verringerung der Empfindlichkeit der Hoden in 42 pCt., trophische 
StOrungen der Haut in 8 pCt., hartnackige Diarrhoen in 8 pCt., un- 
willktirliche Bewegungen in 6 pCt. Morselli (105) bespricht ein* 
gehend die Symptomatologie und Diagnose der Tabes und erklart 
die grosse VarietAt der Krankheitsbildes durch die verschiedene Zeit- 
folge des Einsetzens der einzelnen Symptome; am hAufigsten ist der 
Beginn mit dem Lumbo-Dorsaltypus und gemischten sensiblen und 
motorischen StOrungen. .Tumpowski (59) konnte an 257 Fallen 
Gold flam’s in 87,5 pCt. Schmerzen feststellen, allein nur in der 
Halfte der Falle waren die Schmerzen charakteristische (lancinierend, 
brennend, bohrend, springend, anfallsweise). Die Patellarreflexe 
fehlten in 68,4 pCt. beiderseits, einseitig in 5 pCt. und waren ungleich 
in 6,6 pCt., abgeschwacht in 4,6 pCt. Die Achillessehnenreflexe 
fehlten 5 mal bei normalen Patellarreflexen und 97 mal bei fehlenden 
Patellarreflexen. MObius (105) berichtet liber folgende Erscheinungen 
bei Tabes: 1. Radialislahmung, 2. umschriebene Muskelatrophie, 
3. centrales Scotom, 4. Ausfallen der Zahne, 5. Glykosurie, 6. Hut¬ 
chinson’s Maske, 7. Polyneuritis, 8. Zerreissung der Quadricepssehne, 
9. Dehnung beider Nn. ischiadici, mit geringer Besserung der 
Schmerzen. Fere (109) weist im Anschluss an einen Fall von 
Tabes darauf hin,. class nicht selten auf Basis einer organisch be- 
dingten Impotenz sexuelle Perversitaten sich entwickeln kOnnen. Die 
Depression der sexuellen Functionen wirkt hier psychisch ungiinstig 
ein Was die Ataxie anbetrifft, so fiihrt Sorgoni (111) die tabische 
Ataxie auf verschiedene Ursachen zuriick; neben Erkrankungen der 
Hinterstrange seien VerAnderungen in den Vierhugeln und im Gehirn 
mit beteiligt. Auch S. Kuh (112) weist auf die starke Beteiligung 
des Gehirns bei Tabes hin; dieses sei als percipierendes Organ flir 
eine Reihe der Symptome (Ataxie etc.) mit verantwortlich zu machen. 
Darkschewitsch (113) weist wiederum auf die Beteiligung der 
peripheren Nerven bei der Tabes und Ataxie hin, er sieht in dieser 
einen polyneuritischen Process mit secundArer Ruckenmarksdegene- 
ration. Die Ataxie in den Fallen von Strauss (114) scheint mehr 
durch eine periphere Neuritis als durch eine centrale Riickenmarks- 
erkrankung, etwa atypische Tabes, bedingt zu sein; wir wissen ja, 
dass selbst Blasenstorungen, AugenmuskellAhmungen, hochgradige 
Ataxie durch neuritische Processe bedingt sein kOnnen. Strauss 
reslimirt selbst dahin, dass die der Leitung des Muskelsinns dienenden 
Neurone den Hauptsitz der Erkrankung in seinen Fallen bilden. 
Frenkel (115) weist auf eine von ihm als pathognomisch bezeichnete 
Ercheinung bei Tabes dorsalis hin, die er auf eine Schlaffheit der 
Muskeln mit secundArer Erschlaffung der Gelenke und ihrer Bander 
zuriickfiihrt. Der in der Riickenlage befindliche Tabeskranke kann 
das im Knie gestreckte Bein ungewOhnlich resp. anormal hoch 
heben, mitunter so hoch, dass es einen spitzen Winkel mit dem 
Becken bildet. Diese pathologische ExcursionsfAhigkeit ist meist an 
beiden Beinen, wenn auch ungleich vorhanden und fand sich stets 
in schweren Formen von Ataxie und vorgeschrittener Tabes. Mit 
den gleichen Erscheinungen beschAftigt sich Jendrassik (116) und 
suchte festzustellen, dass dieser Muskeltonus und der Sehnenreflex 
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in gewisser Beziehung zu einander stehen, w&hrend die passive 
Muskeldehnbarkeit mit der Ataxie in gar keinem Verh&ltnis steht. 
Die Ffille mit starkerer Ataxie weisen einen grdsseren Dehnbarkeits- 
winkel (89°) auf, weil in den vorgeschrittenen Stadien der Tabes auch 
die Hypotonie zunimmt. Ein bisher unbekanntes Phanomen bei 
Tabikern beschreibt Hirschberg (117). Dasselbe ist nicht mit dem 
Plantarreflexzuverwechseln und von anderen Autoren, wie Oppenheim 
bereits beobachtet. Fahrt man, wie um den Kitzelreflex auszulOsen, iiber 
die Fusssohle, so empflndet der Kranke 5—6 Sekunden nach der Be- 
riihrung8wahrnehmung einen heftigen Schmerz an der Sohle. Der- 
selbe tritt so plbtzlich auf, dass der Kranke aufschreit und das 
Bein zuruckzieht. Ob dieses Phanomen bei alien Tabeskranken 
und in alien Stadien auftritt, erscheint zweifelhaft. Die mannig- 
fache Reactionsart auf Empflndungsreize bei Tabikern ist hin- 
langlich bekannt und diirfte auch Ursache dieses Phanomens sein. 
Eine Druckanalgesie der Hoden, die im Laufe der Tabes wieder 
schwinden kann, heben Bitot et S a brazes (116 a) hervor. 
Wertvolle Untersuchungen iiber die Sensibilitatsstdrungen bei Tabes 
verdanken wir M. Laehr (118). Dieser fand die Hypasthesie am 
Rumpf als regelmassiges, fruhzeitiges Symptom Hier besteht anfangs 
nur eine Unterempfindlichkeit fiir leichte Beriihrungen, wahrend in 
den Beinen anfangs bereits und oft schon vor der Rumpfhypasthesie 
eine Herabsetzung des Schmerz- und Lagegefiihls zu beobachten ist. 
Am Rumpf entspricht die Stdrung gewOhnlich dem Versorgungsgebiet 
der mittleren Dorsalnerven; die Weiterverbreitung geschieht in einer 
den Rumpf horizontal umgreifenden Zone, die sick symmetrisch und 
charakteristisch nach oben, unten und auf die Arme ausdehnt; das 
gleiche zeigt sich im Lumbal- und Sacralgebiet. Hier flnden sich oft 
zwischen den hypasthetischen noch normal empllndende Partien. 
Sensible Reizerscheinungen sind eine sehr haufige, aber nicht regel- 
massige Begleiterscheinung der Anasthesie. Die Ausbreitung dieser 
tactilen Anasthesie entspricht nicht dem Versorgungsgebiet der peri- 
pherischen Nerven, sondern der Ausbreitung der intramedullaren 
Fasern der spinalen Wurzeln in verschiedenen HOhen des Riicken- 
marks. Zu ahnlichen Resultaten kommt auch Patrick (119a). Die 
diagnostische Bedeutung der Verteilung der Sensibilitatsstorungen 
in giirtel-, schlingenfOrmigen Streifen u. s. w. bei Nerven-, Plexus-, 
Wurzel-, Marklasionen lehrt auch Sticker (119). Bernhardt 
(120) und Buccelli (121) beschreiben die zuerst von Bernhardt 
beobachtete und als harmlos betrachtete Neuralgie und Par- 
asthesie an der Aussenseite des Oberschenkels auch bei Tabes, wo 
sie, wie auch andere Neuralgien, im Beginn bald einseitig, bald 
doppelseitig aultreten kann. Buccelli fiihrt dieses Symptom auf 
eine Erkrankung des peripheren sensiblen Nerven (N. cutan. fern, 
ext.) bei Tabes zuriick und schliesst sich Luga ro’s Ansicht an, dass 
die mannigfache Symptomatology und der Verlauf bei Tabes davon 
abh&ngen, ob zuerst die Spinalganglien oder die extra- Oder intra- 
medullftren Wurzeln oder die peripheren Nerven erkranken. Zahl- 
reich sind die Untersuchungen iiber das sogen. Ulnarissymptom, nach- 
dem Biernacki (122, 123) zuerst darauf hinwies, dass bei aus- 
geprfigten Fallen von Tabes beiderseitig bei Druck des Zeigefingers 
auf den Nervenstamm des Ulnaris im Sulcus ulnaris gegen den Knochen 
die bei gesunden Menschen auftretenden Parhsthesien und Schmerz- 
empfindungen ausbleiben; es fehlte jede Druckempfindlichkeit. Meist 
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fand sich zugleieh init diesem Symptom eine diffuse Hautanalgesie 
im Ulnarisgebiet, wie an anderen Kdrperstellen. B. will diese Er- 
scheinung nicht durch eine periphere Lilsion, sondern durch Degene¬ 
ration bestimmter Ruckenmarksabschnitte (Hinterhdrner und Wurzeln) 
erklart wissen. Bei Hysterischen mit Hemihypasthesie fand sich das 
gleiche Symptom einseitig. Cramer (124) will das Ruckenmark allein 
nicht fur dieses Symptom verantwortlich machen. In 90pCt. von 
Paralytikern mit fehlendera, wie mit vorhandenem Patel larreflex fand 
er das gleiche Symptom. Bei anderen Geisteskranken fand sich in 
79pCt. eine Druckempfindlichkeit des Ulnaris. Boedeker und 
Falkenberg (125) und Orschansky (126) kbnnen die Druck- 
Analgesie des Ulnaris weder bei Paralyse noch bei Tabes diagnostisch 
recht verwerten. Mitunter besteht aucli bei Tabes und Paralyse, wie 
bei den raeisten Gesunden Druckempfindlichkeit, und ebenso fehlt 
dieselbe auch zuweilen bei nicht-tabischen und nicht-paralytischen 
Geisteskranken, Nervenleidenden und auch mitunter bei Gesunden. 
Goebel (127) sieht die Ulnarisanalgesie wiederum als brauchbares 
Zeichen fur die Diagnose der Paralyse an, sucht aber die Ursache 
des Symptoms resp. seines Fehlens nicht in peripherer Erkrankung der 
Nerven und in einer Reizung der Nn. nervorum, sondern central ira 
Rtickenmark, wfihrendHess (128), der es, wie auch andere, bei Epi- 
lepsie nach dem Anfall ebenfalls haufig fand, in sechs Fallen von 
Paralyse mit deutlichen Biernacki’schen Symptom weder Sklerose 
derHinterstrange noch eine andere centraleUrsache nachweisen konnte. 
Serb6 (129) ermahnt, auch den psychischen Zustand und den corti- 
calen Einfluss bei der Beurteilung der Schmerzreaction nicht ausser 
Acht zu lassen. In einer Anzahl der Falle fand er neben einer 
Druckanalgesie im Ulnaris auch eine solche des Peroneus. Gesunde 
zeigten durchweg die Druckempfindlichkeit und bei heftigein Druck 
auch Schmerzreaction. Goldscheider (Discussion zu Gumpertz’s 
Vortrag (17) trennt das Fehlen der Druckempfindlichkeit des N. ulnaris, 
das als Biernacki’sches Symptom anzusehen ist, von dem Fehlen 
der excentrischen Sensationen bei Druck; nur letzteres Zeichen weist 
auf eine Erkrankung des Ulnarisstammes selbst hin, wahrend die 
Empfindlichkeit des Nervenstammes selbst durch die Nervi nervorum 
bedingt sein diirfte. Zur Klarung dieser Fragen wie der Bedeutung 
des Symptoms diirften jedenfalls noch weitere klinische und anatomische 
Untersuchungen (auch der periph. Nerven) erforderlich sein. 

Mit der Veranderung der Pupillen beschaftigte sich in jiingster 
Zeit zunachst Siemerling (130); er weist aufs neue darauf hin, 
dass die reflectorische Pupillenstarre jahrelang der Paralyse vor- 
ausgehen kann, und dass dieselbe jahrelang als isoliertes Symptom 
bei Lues oder einer latenten Hirnlues bestehen kdnne, ohne dass 
Augenmuskelstbrungen, tabische oder paralytische Symptome hinzu- 
treten. Auch bei abgelaufener Hirnlues findet sie sich als einziges 
Residuum. Den Sitz des Hirnteils, der die Erregung des Opticus 
auf den Oculoraotorius tibertr&gt, kennen wir noch nicht sicher. Die 
paradoxe Reaction d. h. Umkehrung des Pupillenreflexes (Dilatation 
bei Lichteinfall) fand S. sehr selten. Frenkel (131) leugnet das Vor 
kommen|der letzteren vSllig; die vermeintliche Erweiterung der Pupille 
bei Lichteinfall beruhe bei Tabes, Paralyse, Lues mit reflectorischer 
Pupillenstarre aur Einfliissen von Mitbewegungen, Accomodation, Con- 
vergenz, Divergenz, wie sie bei psychischen und sensoriellen Ein- 
drucken nicht selten seien. — Saenger (132) konnte in Fallen von 
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Hirnlues nach Iftngerer Erholung im Dunkelraum die frfiher nicht 
wahrnehmbare Lichtreaction der Pupillen deutlich erweisen, wfthrend 
bei Tabes dieses nieht mfiglich war. Moeli (133) stellt fiir den 
Verlauf der ftir die Lichtreaction wichtigen Sehbahnen ein Schema 
auf, das auch die Fftlle berficksichtigt, in denen bei nur einseiiig be- 
schrftnkter oder beeintrftchtigter Lichtreaction auch die indirecte 
Lichtreaction sehr vermindert Oder aufgehoben ist. M. macht darauf 
aufmerksam, dass bei der Tabes im Gegensatz zur Syphylis immer 
noch eine grosse Zahl der Kranken jahrelang nur doppelseitige reflecto- 
rische Starre der Pupille ohne Stdrung bei der Accomodation und Con- 
vergenz aufweise. Nicht selten sind Falle von Psychose mit Tabes, 
in denen meist Lues vorausgegangen ist, und die tabischen Erschei- 
nungen Jahrzehnte stationer bleiben und sich auf reflectorische Pu- 
pillenstarre und Verlust der Patellarreflexe beschrftnken. Diese Fftlle 
haben mit der Paralyse nichts zu thun. Es sind eben Fftlle von Lues 
mit Psychose und Pupillenstarre. Augenmuskell&hmungen waren in 
den Fallen von Lues mit Psychose hftuflger als bei der Paralyse. — 
Die Augenmuskellfthmungen bei Tabes fanden in den jtingsten Jahren 
eine mehrfache Bearbeitung, und besonders eingehend durch Marina 
(137). Guillery (139) konnte bei Tabikern, bei denen mit den ge- 
wtJhnlichen Methoden kein Doppelsehen zu erzielen war, durch An- 
wendung der Maddox’schen Methode ftir die Heterophorie eine 
Schwftche der Seitwftrtswender bei Tabes nachweisen. — Berger 
(140) stellte eine Hypfisthesie der Hornhaut, Bindehaut etc. bei Tabes 
lest, und Benoit (141) giebt eine Uebersicht iiber die Krankheiten, 
die neben Augenmuskellfthmungen StOrungen im Gebiete des Trige¬ 
minus aufweisen, und fand in 11 von 81 hierhergehtirigen Fallen 
Tabes. — Negro (142) beschreibt einen Fall von Hyposmie bei 
Tabes, die anfallsweise und krisenartig auftrat, und Collet (143) 
konnte bei der Untersuchung von 51 Tabikern fast bei alien GehOrs- 
stbrungen auffinden. In vielen Fallen bestanden zugleich Trigeminus- 
stOrungen, die diagnostisch von Wert waren, und wo der Ohrbefund 
nicht fur eine Erkrankung des Acusticus sprach, nimmt C. eine 
Mittelohraffection an, die durch Vermittelung des trophischen Ein- 
flusses des Trigeminus entsteht. Die langsara fortschreitende Acusticus- 
atrophie bei Tabes pflegt durch allmfthlige Gehfirsabnahme bis zur 
vblligen Taubheit und durch subjective GehdrsstOrungen ausge- 
zeichnet zu sein (Hang). Andere sensorische StOrungen, w’ie Ge- 
ruchs- und Geschmacksstfirungen (Klippel 144) sind bei Tabes 
mannigfach; Anosmie, Hemianosmie, perverse Geruchs- und Ge- 
schmacksempfindungen, Hallucinationen, Ageusie etc. — Die perversen 
Geruchs- und Gesehmacksempfindungen traten oft schon im Beginn 
der Tabes auf und konnen von Stdrungen der Sensibilitftt (Mund, 
Zunge, Nase), von nasalen Krisen, secretorischen Storungen begleitet 
sein. Auch trophische Stbrungen (Trockenheit, weissgraue Ver- 
fftrbung der Zunge mit Polydipsie) kommen zugleich vor. In einem 
Falle konnte K. degenerative Verftnderungen in Kern, Wurzeln und 
peripheren Fasern der Nn. trigemini und glossopharyngei als Ur- 
sache der genannten Storungen auffinden. — Zahlreich sind die Ar- 
beiten fiber Kehlkopfstorungen bei Tabes. Schultzen (150) be- 
schreibt bei einem nicht vollig sicheren Falle von Tabes eigenartige, 
luckartige Bewegungen der Stimmbftnder, die er als Ataxie bezeichnet, 
obwohl sie nicht bei den willkfirlich ausgeffihrten Bewegungen 
(Phonation, vertiefte Respiration), sondern bei den vom Willen nicht 
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beeinflussten Muskelbewegungen auftreten. — Schlesinger (43) be- 
schreibt charakteriatische Falle von Kehlkopfiahmungea, fehlerhafter 
Innervation der Larynxmuskulatur (zuckende Bewegungen) und Larynx- 
krisen bei Tabes. Auch den Larynxschwindel (Ictus laryngis) konnte 
er beobachten, derselbe war von abnormen Sensationen im Larynx 
eingeleitet und von heftigem Schwindel ohne Bewusstseinsverlust 
gefolgt. Oppenheim und Grabower (40) konnten in ihrem Falle 
trophische StOrungen der Zahne und Kiefer, und die Erscheinungen 
der Ataxia glosso-laryngo-pharyngea d. h. abnorme und Qbertriebene 
Bewegungen in den Zungen-, Kiefer-, Schlund- und Keblkopfmuskeln 
feststellen. Diese CoordinationsstOrungen sind von Oppenheim schon 
mehrfach bei Tabes beschrieben worden, Auch waren hier echte 
Pharynxkrisen (Empfindung von Globus, der nicht selten bei Tabes 
ist, mit foigenden krampfhaften Schlingbewegungen) vorhanden, nicht 
die von Jean, Courment und Lize beschriebene Form des ein- 
fachen Spasmus pharyngis. Bei Courmont (152) handelt es sich 
nicht um clonische Spasmen des Pharynx wie in anderen Fallen 
von Tabes, sondern um tonische, die 12 Tage anhielten und die Er- 
nahrung fast unmOglich machten. — In einem Falle atypischer Tabes 
sah Oppenheim (156) einen functionellen, vortibergehenden Hemi- 
spasmus glosso-labio-maxillaris mit Angstgefuhlen. — Ueber Krampf- 
erscheinungen bei Tabes, abgesehen von Mitbewegungen und den 
choreiformen und athetoiden Bewegungen der Finger und Zehen, 
sowie von den reflectorisch durch heftige Schmerzen ausgeldsten 
Zuckungen berichten auch Wernicke (157) im M. biceps und 
Schultze (158) im Extens. digit, ped. communis. — Von weiteren 
bulbaren Erscheinungen sind noch zu erwahnen der Speichelfluss 
(Klippel 159) und das Thranentraufeln (Terson 160 und Panas 161), 
das mitunter als erstes Symptom fruhzeitig auftreten kann. Das 
halbseitige Schwitzen bei Tabes (Mills 162) diirfte nicht selten vor- 
kommen. — Was die ga6trischen Krisen anbetrifft, so fand Cathe- 
lineau (166) eine Vermehrung der freien Salzsaure bei denselben, 
wie eine intermittierende Hypersecretion schon von Soupault, Mau¬ 
rice und anderen beobachtet worden ist. Bial (168) konnte bei 
einer nichttabischen Frau ebenfalls gastrische Ktfsen beobachten, die 
auf einen periodischen Magensaftfluss und Salzstturevermehrung zuriick- 
zufuhren waren und nach Magenausspulungen schwanden. — Zu 
den bulbaren StOrungen resp. trophischen StOrungen im Gebiete des 
N. trigeminus gehOren auch die in den letzten Jahren vielfach be- 
schriebenen Mund-, Wangen-, Zungen und Gaumengeschwtire mit 
oder ohne Zahnausfall und Kiefernekrose, die meist durch den chro 
nischen, indolentenCharakter unddiebegleitendenSensibilitatsstOrungen 
als tabische gekennzeichnet sind und dem Mai perforant (buccal) gleich- 
gestellt werden. Vergl. Letulle (169), Wickam (170), S. Kalischer 
(171) etc. Aehnliche Ulcerationen mit und ohne Knochendefecte sind 
auch am Septum narium und am harten Gaumen bei Tabes zur Beobach- 
tung gekommen. — Das Mai perforant du pied ist von Vlis (177) in drei 
Fallen als erstes Zeichen der Tabes beobachtet worden; Jeliffe fand 
in einem Falle von Mai perforant eine Neuritis mit Endarteriitis 
als Ursache, und sieht mit Pitres et Vaillard, Duplay, Morat in 
den Nervenveranderungen die Ursache desselben, ohne zu be- 
8timmen, ob diese als primar oder secundar bezfiglich der Gefass- 
veranderung zu betrachten sind. 

Affectionen der Extremitaten-Knochen und Gelenke sind bei Tabes 
in grosser Zahl beschrieben worden. Was die spontanen Fracturen 
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anbetrifft. so wurde von Rivington (1893) und anderen auf ihre 
Verwechslung mit centralen Gummata der Rohrenknochen und 
guramdser Osteomyelitis hingewiesen; allein auch ausser bei Tabes 
und Lues kommt Neigung zn Spontanfracturen mit und ohne Ner- 
venleiden zur Beobachtung. Muchin (180) und andere suchten 
auch die Arthropathien bei Tabes auf die syphilitische Basis zuriick- 
zufiihren, indem sie angaben, dass die syphilitische Gelenkaffection 
sich mitunter von der Charcot’schen Arthropathie nicht unterscheide. 
Andere, wie Stanowski (182), weisen wiederum auf den anders- 
gearteten Verlauf der syphilitischen Arthritis hin (Schmerzen, ein- 
seitiges Auftreten, geringe Beteiligung der Umgebung etc.). Die 
Entstehung eines Pied bot tabetique resp. tabetischen Klumpfusses 
durch neuritische Verftnderungen konnte Miinzer (164) in einem 
Falle erweisen. Kolisko (194) geht auf die anatomischen Verfln- 
derungen der neuropathischen Gelenkerkrankungen ein und vertritt 
den Standpunkt Volkmann’s von der mechanischen Entstehung der- 
selben durch die Anftsthesie, Ataxie, abnorme Zerrung, Dehnung, 
mangelnde Fixierung, raechanische Schadlichkeiten. Auch bei den 
Spontanfracturen sei die Osteoporose der Knochen bei Tabes nicht 
die alleinige Ursache, sondern das Fehlen der Zerrungen und die ab- 
normen Muskelactionen spielen dabei eine wesentliche Rolle. Klemm 
(195) betont bei der neurotischen Arthropathie itn Gegensatz zur 
Arthritis deformans die intra- und paraarticul&ren Exsudationen, die 
Hochgradigkeit der pathologischen Ver&nderungen, die paraarticulttren 
Verkndcherungen, Exostosen etc. Marinesco (196) sieht die Ursache 
der neuro-spinalen Arthropathien in der Alteration der centripetalen 
Nerven an irgend einer Stelle ihres Verlaufs (Gelenknerven, peri- 
phere Nervenstftmme, hintere Wurzeln); die Gelenkaffectionen ent- 
stehen durch reflectorisch ausgelOste vasomotorische Einflusse. Le- 
pine (198) beobachtete in zwei Fallen tumorartige Ergtisse in ziem- 
licher Entfernung von den erkrankten Hiiftgelenken. Auch Biidinger 
(202) machte auf die vorausgehenden Oder begleitenden Oedeme in 
und um die Gelenke bei den Arthropathien aufmerksam; schwache, 
polyarticulare Gelenkerkrankungen (Arthritis tabica) seien sehr 
haufig, aus ihnen entwickelt sich die Arthropathie unter bestimmten 
Bedingungen. — Zahlreich sind die Falle von Tabes mit Muskel- 
atrophie, die in letzter Zeit beschrieben sind. — Was diese Amyo- 
trophien bei Tabes anbetrifft, so liegt bisher kein einwandsfreier Fall 
vor, in welchem die Muskelatrophie allein auf eine Vorderhomer- 
krankung pathologisch-anatomisch zuriickgefiihrt werden konnte; wo 
die VorderhOrner verandert schienen, waren meist die peripheren 
Nerven miterkrankt; meist handelt es sich um Neuritiden degenera- 
tiver Natur an den kleinen Handmuskeln. oder auch an den Schulter- 
muskeln (Cucullaris etc.). In vielen Fallen 6pielen neben der Tabes 
andere Ursachen wie professionelle Ueberanstrengung, Cachexie, 
Tuberkulose, Alcoholismus. Rheuma, Traumata eine grosse Rolle. 
Nicht selten handelt es sich um Falle von atypischer Tabes, in denen 
eine syphilitische spinale Meningitis die vorderen Wurzeln mitergreift 
und zu diffusen Atrophien neben tabischen Erscheinungen ftthrt. 
Schaffer (211) sucht im Anschluss an einen Fall von Tabes mit 
Peroneuslahmung und Affection der Vorderhornzellen (nach Nisei’s 
Farbung) die Veranderungen der peripheren Nerven und Muskeln 
als secundare zu erweisen und nimmt an, dass die Vorderhornzellen 
bei Tabes leiden, weil durch die Erkrankung der hinteren Wurzeln 
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und ihrer zu den Vorderhdrnern abgehenden Collateralen diesen eine 
normale Erregungsquelle verloren geht. Hoche (257) fand bei einem 
Fall von Tabo-Paralyse mit localer degenerativer Muskelatrophie so- 
wohl die Vorderhornzellen wie die peripheren Nerven unversehrt. — 
Die tropbischen Veranderungen derHaut bei Tabes sind in Deutschland 
selten beobachtet und beschrieben worden. Westphal (213) beschreibt 
jiingst bei einem Tabiker eine Herpeseruption zugleich mit lanciniren- 
den Schmerzen und Druckempfindlichkeit der Nerven im Gebiete des 
Plexus sacralis, und S. Kalischer (214) geht auf die trophischen 
Hautverhnderungen bei Tabes nhher ein im Anschluss an die Vor- 
stellung einer tabischen Frau mit einem tertiaer-syphilitischen serpi- 
ginOsen Hautausschlag. Ein ahnlicher Fall wird von Iadassohn (215) 
mitgeteilt. — Wie die Augenmuskellahmungen, Arthropathien und 
einzelnen Hautaffectionen wurden auch die die Tabes begleitenden 
complicierenden Herzaffectionen vielfach auf Syphilis bezogen, ob- 
wohl sie im Verlauf und bei der Therapie und dem pathologischen 
Befund nichts Speciflsches aufwiesen (parasyphilitisch, Fournier). 
Das gleiche gilt ftir die bei der Tabes nicht selten vorkommende 
Arteriosclerose und Endocarditis. N. Benoit (218) fand die Aorten- 
fehler bei Tabes ziemlich hfiufig (in ca. 9°( 0 ); dagegen war die echte 
Angina pectoris wie die Pseudoangina sehr selten. — Nach Bailey 
(219) sind Klappenfehler bei Tabes nicht hftufiger als bei anderen 
Menschen. — Die Hirnherde (Hemiplegien etc.), die bei Tabes initunter 
als Complication zu beobachten sind, diirften teils auf die Endarteritis 
und die Herzaffection, teils auf Lues als gemeinschaftliche Basis des 
tabischen Symptomencomplexes und der Hemiplegie zu beziehen sein; 
auch Verlust der Patellarreflexe oder Pupillenstarre bei Hemiplegie 
legt stets den Verdacht der Lues cerebrospinalis nahe, so im Falle 
M. Prince (220) und J. Collins (221). — Jackson und Taylor 
(223) weisen auf die schon mehrfach beobachtete Erscheinung hin, 
dass bei einem Tabiker nach einer Hemiplegie der vorher geschwun- 
den gewesene Patellarrellex auf der gelahmten Seite wiederkehrt 
(Goldflam, Ferguson, Ormerod etc.), und erklftren dieselbe da- 
durch, dass durch die auftretende secund&re absteigende Seiten- 
strangsclerose die Vorderh5rner wieder erregbarer werden, und nun 
mOglicherweise eine sonst ungenligende Anzahl verschont gebliebener 
Fasern (der Hinterstrftnge zu den VorderhOrnern) wieder ausreichen 
kann, die VorderhOrner zu erregen. 

Sehr selten ist die Complication der Tabes mit einer Neuritis 
optica (Bernhardt (224). In dem Falle B.’s war die Neuritis optica 
durch eine hinzutretende Meningitis cerebrospinalis syphilitica bedingt, 
welche vorubergehend im Verlaufe der Tabes auftrat. Durch die 
antisyphilitische Behandlung wurde diese Affection (basale Meningitis) 
giinstig beeinflusst, wfihrend die tabischen Symptome unver&ndert 
bUeben. Die echte Tabes kann auch im Anschluss Oder kurze Zeit 
nach einer syphilitischen Basalmeningitis sich entwickeln. Doch ist die 
Abgrenzung der echten Tabes gegen die Pseudotabes durch Lues cere¬ 
brospinalis in diesen Fallen recht schwierig. — Ebenso difflcil ist 
mitunter die Diffeientialdiagnose zwischen Tabes dorsalis und Diabetes 
mellitus. Die Tabes kann bekanntlich durch Lhsionen in der Medulla 
oblongata Glykosurie, Polyurie etc. verureachen, und bei Diabetes 
kOnnen Neuritiden (namentlich im Gebiete der Nn. peronei mit Verlust 
der Patellarreflexe, lancinierenden Schmerzen und Sensibilit&tsstOrun- 
gen) sowie Neuralgien und Pupillenstarre durch Ophthalmoplegia interna 
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etc. auftreten. MObius will die reflectorieche Pupillenstarre, Grube 
die Blasenstdrungen ais ausechlaggebend fur die Tabes ansehen. 
Eine reflectorische Starre bei erhaltener Convergenz scheint in 
der That bei reinem Diabetes nicht vorzukommen. Auch eine Com¬ 
bination beider Affectionen mit einander dtirfte vorkommen, da ein 
Tabiker auch Diabetes acquirieren kann und umgekehrt. Femer ist 
im Auge zu behalten, dass bei Diabetes Verfinderungen an den 
Hinterstrangen, Vorderhbrnern etc. zur Beobachtung kamen, die 
denen bei pemicibser Anhmie und bei anderen toxicamisehen Pro- 
cessen gleichen und wohl auch entsprechende Symptome verur- 
sachen konnen (Williamson (230) Oder auch symptomlos verlaufen 
(Kalmus 231). 

Von weiteren Combinationen sei hier ein Fall von dauerndem 
Sympathicuskrampf bei Tabes (Freysz 231) erwahnt, der mit Pupillen- 
dilatation, Erweiterung der Lidspalte und Tachycardie einherging. 
Der N. vagus erwies sich bei der Untersuchung als intact. Einen 
ausgeprhgten Morbus Basedowii zeigte ein Kranker von Mdbius (232); 
M. fubrt die Tabes wie den Morbus Basedowii (Thyreoiditis) in diesem 
Falle auf die Lues als geineinschaftliche Basis zuriick. Augenmuskel- 
lahmungen ohne Tabes werden bei Morbus Basedowii leicht durch 
den Exopthalmus etc. vorgetauscht, kommen aber auch wirklich vor. 
Ueber Tabes mit Syringomyelie berichten neuerdings Levi (233), 
Schlesinger (234), Bruns (235). Die tabische Sklerose kann unter 
Umstanden auf die hintere Commissur iibergreifen und ein der 
Syringomyelie ahnliches Krankheitsbild erzeugen und andrerseits 
kann der Wucherungsprocess bei der Syringomyelie auf die Hinter- 
strange und bulbare Kerne ubergreifen. Echte Tabes als 
parenchymatbse Erkrankung kann aus einer Gliose (interstitieller 
Erkrankung) nicht hervorgehen, doch kann schon eher eine Gliose 
aus einer bei Tabes vorhandenen secundaren Gliawucherung ent- 
stehen. Meist sind beide Erkrankungen (Tabes und Syringomyelie) 
coordiniert, und in seltenen Fallen kann die Syringomyelie zu einer 
Erkrankung der hinteren Wurzeln am Apex cornu post, fiihren. An 
die Falle von Nonne, Eisenlohr sei hier ebenfails erinnert: die- 
selben zeigten Tabes mit Gliose re6p. Hbhlenbildung bei Lues. In 
einem Falle Ruff ini’s (237) bestand Heterotopie der grauen Substanz 
bei Tabes. Auf das Vorkommen von Myositis ossificans resp. multipier 
Exostosenbildung bei Tabes neben anderen trophischen Storungen 
weistEichhors t (239) hin, undMatthieu (240)beschreibt elephantiasis- 
artige Verdickungen an der Aussenseite des Oberschenkels bei tabischer 
Knieaffection. A. Habel (240 a) betont das haufigere Auftreten 
von Wanderniere bei Tabes. 

Es ist unausbleiblich, dass sich bei einer so verbreiteten Krank- 
heit, wie die Tabes ist, alle mOglichen gelegentlichen Storungen 
zufailig einmal finden, die gewaltsam in einen Zusammenhang mit 
der gleichzeitigenRfickenmarksaffection gebracht werden, und vielleicht 
auch hie und da zu diagnostischen Irrttimern Veranlassung geben 
kfinnen. So konnen Tabeskranke sowohl durch Disposition, durch 
aussere Ursachen wie auch durch das Gefiihl ihres unheil- 
baren Leidens hypochondrisch, neurasthenisch, hysterisch werden; 
und Hysterische wie Neurasthenisc.he konnen gelegentlich eine Tabes 
bekommen. Eine langere Beobachtung und griindliche Untersuchung, 
sowie die Berficksichtigung des gemeinschaftlichen Vorkommens or- 
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ganischer und functioneller Besehwerden werden hier vor Irrtiimern 
schiitzen (241—245). Aehnlich liegen die Verhaltnisse bei den ein- 
fachen Psychosen, die als Complioationen der Tabes auftreten kiinnen. 
Gelegentlieh kann die Hirnsyphilis eine Psyeliose mit Pupillenstarre 
und anderen tabischen Erseheinungen horvorrufen (Moeli 133). Nach 
Jacobson (248l sind alle Tabeskranken nach langer Dauer del* 
Krankheit psychisch nicht ganz intact, wonn auch Fillle mit aus- 
gepritgter Psycho.se selten sind. In einzelnen Fallen ist insofern ein 
Zusammenhang der Psyeliose (Paranoia, acute hallucin. Verwirrtheit 
etc.) mit der Tabes vorhanden, als durch sensible und sensorische 
Reiz- und Ausfallserscheinungen bei Tabes im Gebiete des Gehors, 
Gesichts, etc. Wahnideen und Delirien sich entwickeln oder eine 
eigene Fftrbung erhalten kbnnen. Insofern spricht J. von einem 
„echten tabischen Delirium", fur das er einige Beispiele anfiihrt. 
Sehr geteilt sind die Ansichten liber den Zusammenhang und die 
Combination der Tabes mit der progressiven Paralyse. Marie (249) 
halt die Veranderung bei Tabes fur exogen, wahrend er diejenige bei 
Paralyse mit der bei Pellagra vergleicht und sie ftir endogenen 
Ursprungs erklart (4). In seltenen Fallen vergesellschaftet sich eine 
Paralyse mit echter Tabes und Affection der hinteren Wurzelzonen, 
indem sie zu Tabes hinzutritt; haufiger geschieht das umgekehrte, 
und mitunter wirkt ein Agens (toxisches, syphilitisches) auf Hirn- und 
Rlickenmark gleichzeitig ein. Natiirlich sind nicht alle Hinteretrangs* 
affectionen bei Paralyse als Tabes aufzufassen. Mitunter ist bei Para¬ 
lyse eine exogene und endogene Wurzel- und Hinterstrangserkrankung 
gleichzeitig vorhanden. Jedenfalls sind nach M. Tabes und Paralyse 
nicht eine Krankheit, wie Raymond, Rendu und andere annehmen. 
Joffroy (251) hebt ebenfalls das seltene Zusammentreffen echter 
Tabes und Paralyse hervor; bei Paralyse, insbesondere bei der spinalen 
Form, derselben tfiuschen die diflfuseren Riickenmarkslasionen mitunter 
das Bild einer Tabes vor, ehe die paralytischen Erseheinungen recht 
hervortreten; auch sind die hinteren Wurzeln nicht so stark und 
typisch erkrankt wie bei Tabes Lemoi ne (253) sieht in der gemein- 
samen Aetiologie (Heredit&t, Arthritismus) einen Beweis fiir die 
Identitat der Tabes und Paralyse, bei denen Lues, Alkoholismus, 
geistige Ueberanstrengungen nur Gelegenheitsursachen bilden: beide 
bilden einen einheitlichen Krankheitsprocess mit variirender Locali¬ 
sation. Dem widerspricht wiederum Zenner (254) energisch, der die 
Tabes von der Erkrankung der Nervenelemente, die Paralyse von 
der Affection der Gefasse herleitet Nageotte (255) sieht in der 
Tabes, Paralyse und Lues cerebro-spinalis einen diffus entziindlichen 
Process, der von dem Gefasssystem und Bindegewebe ausgeht und 
erst secundar das Nervengewebe afficiert. Trotzdem will er aus 
diesem gleichartigen Befunde nicht fur alle drei Affectionen eine 
gemeinschaftliche Ursache in der Syphilis suchen. Hoche (257) 
wendet sich gegen die Identitatslehre der Tabes und der Paralyse, 
die ja in Deutschland mit Recht nie rechten Anklang fand; mit 
Furstner stimint er darin iiberein, dass die reine Hinterstrangs¬ 
erkrankung bei der Paralyse nicht sehr viel haufiger sei als die reine 
Seitenstrangsform; meist liegt eine combinierte Erkrankung vor. 
Nicht selten werden functionelle psychische Alterationen bei Tabikern 
wegen der gleichzeitigen spinalen Erseheinungen als Paralysen an- 
gesehen. Die spinale Erkrankung bei der Paralyse ist der cerebralen 
gleichzusetzen; sie hat eine locale Selbststandigkeit und ist nicht als 
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secund&re anzusehen. Ltideritz (262) bestreitet, dass die absteigende 
Hinterstrangbahn (dorso-mediales Sacralfeld Obersteiner) mit Vor- 
liebe und schon frtih bei progr. Paralyse degeneriert; in 12 Fallen 
von Tabesparalyse war dieselbe unversehrt. 

(Schluss im nftchsten Hefte.) 


Gesamtllbersicht der polnisclien und russischen 
Arbeiten aus dem Gebiete der Neurologie und 

Psychiatric. 

(II., III. und IV. Quartal 1897.) 

Von 

Dr. EDWARD FLATAU 

in Berlin. 


Anatomie. — Physiologie. 

Prof. Bechterew, Ueber ein specielles inneree Biindel im 
Seitenstrang. Obozrenje psichjatrji, nevrologji, 1897, No. 4. 

In der sogen. Flechsig’schen Randzone des Seitenetrangs be- 
schrieb B. vor lunger Zeit ein specielles Biindel, welches von ihin 
als „das innere Biindel des Seitenstrangs“ bezeichnet worden ist. Die 
Fasern dieses Btindels erhalten ihr Myelin spHter als die der Rand¬ 
zone des Seitenstrangs. Im Brustmark liegt dieses Biindel zwischen 
dem Seiten- und Hinterhorn nach innen von der Pyramic'enseiten- 
strangbahn und riickt in proximaler Richtung nach vorn. Die Fasern 
dieses Biindels sind kurz und stellen Fortsatze der Zellen dar, die in den 
hinteren Abechnitten der grauen Subatanz liegen. B. meint, dass 
das von A. Bruce beschriebene Biindel (Revue neurolog., No. 23, 1S9G) 
seinem „inneren Biindel des Seitenstrangs“ entspricht. 

Dr. Dobrotwoskij, Die elektrische Erregbarkeit der Nerven 
und derMuskeln bei Alkoholismus. Obozrenje psichjatrji, 
nevrologji, 1897, No. 5. 

Verf. untersuchte die plektrische Erregbarkeit des Nerven- 
muskelapparats bei einigen Alkoholikern und fand folgendes: Bei 
einem 49jahrigen Alkoholisten konnte eine eigentiimliche Reaction 
der Nerven und Muskeln gegen den galvanischen Strom festgestellt 
werden. Es trat n&mlich nach den 3—4 ersten Kathodenschliessungen 
(am N. ulnaris bei 0,3 MA.) nicht eine einzelne Muskelzuckung, sondern 
mehrere clonische hintereinander folgende Zuckungen. Nach den 
n&cbstfolgenden Kathodenschliessungen folgten immer umfangreichere 
Zuckungen, bis schliesslich der ganze Vorderarm in clonische 
Zuckungen geriet. Bei Anodenschliessung ergab sich ein fthn- 
liches Resultat, obgleich dasselbe nicht so constant auftrat wie bei 
KS. Der faradische Strom verursachte dagegen keine clonische 
Zuckungscurve. Auch bei mechanischer Reizung (durch Beklopfen) 
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des Nerven oder des Muskels konnte direkt nach einer einzelnen 
Zuckung ein Clonus beobachtet werden. 

Bei einem zweiten 67—68j&hrigen Alkoholiker konnte man eine 
erhbhte elektrische Nerven- und Muskelerregbarkeit feststellen und 
ebenfalls clonische Zuckung schon bei Anwendung eines 0,4 MA. 
schwachen Stromes (bei KS und AS). Ausserdem ergab sich eine 
clonische Zuckung auch bei so schwachen StrOmen, das6 man bei 
KS keine Zuckung 6ehen konnte, wofern man eine Elektrode (K oder 
A) auf den Vorderarm setzte und den Strom lfingere Zeit durch- 
fliessen liess (ohne denselben zu schliessen oder OfFnen). Aehnliches 
Resultat zeigten mehrere an Delirium tremens leidende Patienten. 

Dr. Osipow, Ueber das centrale Ende des N. accessorius 
Willisii. Obozrenje psichjatrji, nevrologji, 1897, No. 5. 

Verf untersuchte das centrale Ende des N. accessorius Willisii 
bei Hunden und Kaninchen, wobei er sich 1. der embryologischen 
2. der experimentell operativen Methode (Nissl’sche, Marchi’sche 
Methode) bedient hat. Fr konnte so bei d°n operierten Tieren 
folgendes feststellen: 1. Atrophie der Wurzeln des N. XI, sowohl im 
Riickenmark wie auch im verlangerten Mark, 2. Atrophie der 
Nervenzellen des dorsalen Kerns des N. vagus, besonders in seinen 
dorsalen Abschnitten, 3. Atrophie des Fasciculus solitarius (auf der 
operierten Seite), 4. Atrophie der vorderen Gruppe des homolateralen 
Vorderhorns, im distalen Teil der Pyramiden-Kreuzung, 5. Atrophie 
einzelner Nervenzellen des lateralen Teils des homolateralen Vorder¬ 
horns, 6. Atrophie des lateralen homolateralen Kerns. 

Dr. Larionow, Ueber die corticalen Gehorscentren beim 
Hund. Obozrenje psichjatrji, nevrologji, 1897. No. 6. 

Verf. exstirpierte bei neun Hunden kleine Hirnrindenpartieen 
in der GehQrsphftre und kam zu folgenden Resultaten: Die Meinung 
von Munk, welcher ein gekreuztes Rindencentrum fur jedes Ohr 
beim Hund verneint, sei nicht ganz richtig. Jedes Ohr sei mit beider- 
seitigen cortikalen Gehorscentren verbunden. In der ersten Zeit 
(2—3 Tage) nach der Exstirpation des (lehorscentrums auf einer Seite 
wird der Hund taub und reagiert nicht auf KammertOne. Nach 
Ablauf dieser Zeit fangt der Hund an die TOne mit dem gleich- 
seitigen (mit der Operation) und nicht mit dem gekreuzten Ohr zu 
percipiren. Nach einigen Tagen hOrt der Hund auch mit dem ge¬ 
kreuzten Ohr, aber nicht alle TOne werden dabei percipirt Als 
GehOrscentrum fiir die Tone dient bei dem Hunde der Gyrus an- 
gularis und der I. und II. Gyrus temporalis. Das Centrum fiir die 
hohen Tone liegt im Gyrus angularis, fiir die der mittleren Oktave 
in der I. Temporalwindung, und fiir die niedrige Oktave in II. Gyrus 
temporalis. Nach Verlauf von Va—1 Monat verliert der Hund allm&h- 
lich das Gehor (fiir die Time und die Sprache) und zwar hOrt das 
Tier zuntichst nicht mit dem gekreuzten, dann mit dem gleichseitigen 
Ohr. Gleichzeitig wird der Hund verstimmt und apathisch. Es ent- 
stehen dabei auch LokalisationsUiuschungen (der Hund blickt bei Ge- 
rHuschen u. s. w. nach einer falschen Richtung u. a.). Eine deutliche 
Seelentaubheit bei beiderseitiger Exstirpation corticaler GehOrs- 
centren konnte H. nicht feststellen. Die elektrische Reizung sowohl 
des Gyrus angularis, wie auch der I. und II. Temporahvindungen ver- 
ursacht Bewegungen der beiden Ohrmuscheln. 
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Dr. Boryschpolskij, Ueber die Gefasscirculation wahrend der 
epileptischen Anfalle. Obozrenje psichjatrji, nevrologji, 
1897, No. 6 und 7. 

B. bediente eich bei seinen zahlreichen Untersuchungen an 
Hunden 1. der Methode von Lorry (Feststellung der Verilnderung 
des Gehirnvolumens Oder des intracraniellen Druckes), 2. der Methode v. 
Cl Bernard (Messung der Gehirntemperatur), 3. der Methode von 
Gftrtner und Wagner (Messung der QuantitAt des zum Gehirn zu- 
flie8senden und vom Gehirn abtliessenden Bluts). 4. der Methode von 
K. Hiirtl (Messung des Blutdrueks im centralen und peripherischen 
Abschnitt der Art. carotis communis). Die epileptischen KrHmpfe wurden 
bei schwaclier Morphiumnarkose durch elektrische Reizung der moto- 
rischen Rindensphare erzeugt. Diese Experimente zeigten eine deutliche 
Veranderung des intracraniellen Druckes, und zwar steigt derselbe 
schon 8—15 Sekunden nach dem Beginn der elektrischen iteizung der 
motorischen Sphare und wird mit dem Entstehen der KrUmpfe 
iinmer grosser. Am Ende der klonischen Periode filllt der Druck 
wieder ab und erreicht die Norm erst im comatflsen Endstadium oder 
sogar erst nach Ablauf desselben. Diese Thatsache zeigt, dass das 
Quantum von Blut im Gehirn wahrend des epileptischen Anfalls zunimmt. 
Urn die Frage zu entscheiden, ob diese Steigerung des intracraniellen 
Drucks von den Krampfen oder von Atmungsstorungen abhangt, 
wurden die Tiere curarisiert (wobei zur Controle des Anfalls eine 
Extremitat vor Curare durch Unterbindung der A. feinoralis geschiitzt 
wurde). Auch bei solchen Tieren Helen die Resultate identisch mit 
dem vorher beschriebenen aus. Ferner zeigten die Experimente, 
dass die Temperatur des Gehirns wahrend der Krhmpfe steigt, was 
ebenfalls fur die Enveiterung der Gehimgelasse und Vermehrung 
des zu diesem Organ zufliessenden arteriellen Bluts spricht. 
Die Experimente nach der Methode von Gartner und Wagner 
zeigten ferner, dass 8—10 Sekunden nach dem Beginn der Gehirn- 
reizung (der motorischen Zone) eine deutliche Steigerung des Blut- 
drucks in der Vena jugularis externa eintritt und dass die Steige¬ 
rung ihren Hbhepunkt im Stadium der clonischen Zuckungen erreicht. 
Auch diese Thatsache spricht dafiir, dass die Steigerung 
des intracraniellen Druckes wahrend der epileptischen 
Anfalle nicht durch die venose Stauung, sondern durch den 
starkeren Zufluss des arteriellen Bluts und die Er- 
w f eiterung der Gehirngefasse bedingt wird (active Hyper- 
amie). 'Eine weitere Serie von Experimenten zeigte, dass dieser 
gesteigerte intracranielle Druck in keinem Zusammenhang mit der 
veranderten Hirnaction steht, sondern ausschliesslich durch vaso- 
motorische Factoren (Verengung der Gefasse der KOrperperipherie 
und Erweiterung der Gehirngefasse) verursacht wird. Die Erweite- 
rimg der Gehirngefasse stellt einen passiven Process dar und iat 
durch den activ geste’gerten Blutzufluss zu dem Centralorgan be¬ 
dingt. 

Prof. Bechterew, Ueber die Erregbarkeit der Hirnrinde bei 
neugeborenen Tieren. Obozrenje psichjatrji, nevrologji, 
1897, No. 7. 

B. konnte an jungen Hunden constatieren, dass die motorische 
Rindenzone bei verschiedenen Hunden zu einer verschiedenen Zeit nach 
der Geburt des Tieres erregbar w'ird (10—15 Tage nach der Geburt). 
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Bei solchen jungen Hunden war eine geringe Anzabl von selb- 
st&ndigen, fur bestimmte Muskelgruppen bestimmten corticalen Centren 
vorhanden. Erst mit der Zeit nimmt die Differencierung der mo- 
torischen Zone in eine Reihe von mehr autonomen Centren standig 
zu. Ferner kann man durch Reizung der Hirnrinde beitn neugeborenea 
Hunde keine clonischen Zuckungen hervorrufen. Je jiinger das Tier 
ist, desto leichter tritt eine Ermiidung der motorisehen Zone ein. 
B. bemerkt aber, dass die Untersuchungen von Bary in seinem 
Laboratorium gezeigt liaben, dass in manchen Fallen die motoriscbe 
Region bei ganz jungen (bis 9 Tage) Hunden auch unerregbar bleiben 
kann (von 38 Hunden war dies sicher bei vier zu eonstatieren). 

Prof. Dogiel, Ueber die Endigungen der sensiblen Nerven 
im Herzen und in den Gefassen der Saugetiere. Obozrenji 
psichjatrji, nevrologji, 1897, No. 8. 

D. untersuehte die Endigungen der sensiblen Nerven im Peri- 
Endocardium und in der bindegewebigen Substanz des Myocardiums 
und benutzte dabei die Ebrlich’scbe Metbode. Er fand dabei in 
den tiefen Scbichten des Pericards Nervenbiindel, welche ein grob- 
mascbiges Netz bilden. Diese Biindel bestehen bauptsachlich aus 
varicOsen und glatten myelinlosen Fasern, enthalten aber auch rayelin- 
haltige Fasern. Jede myelinhaltige Nervenfaser verastelt sich viel- 
fach, verliert dann das Myelin und zerfttllt alsbald in eine grosse An- 
zahl von sich vielfach teilcnden myelinlosen Fadchen. Diese letzteren 
zeigen einen unregelmassigen Verlauf und bilden miteinander mebr 
oder minder dicke Platten, sog. ^sensible Platten“. In diesen Platten 
findet man ausser den myelinlosen Fadchen noch eine kdrnerartige 
Substanz mit zahlreichen Kernen, welche wahrscheinlich den stern- 
artigen Zellen angehbren; diese Zellen gehbren zu den von L. Jahn 
beschriebenen Zellen und liegen der Schwann schen Scheide an. 
Von vielen sensiblen Platten entspringen Fadchen, die ihrerseits ent- 
weder neue Platten bilden, oder benachbarte Platten miteinander ver- 
binden („Verbindungsfadchen“). Von dem subpericardialen Plexus 
entspringen myelinlose Fasern, welche sich den Arteriae und Venae 
coronariae anschliessen, in die Conjunctiva derselben eindringen 
und hier ebenfalls mit sensiblen Platten enden. Was die Endigung 
der sensiblen Nerven im Endo- und Myocardium anbetrifft, so scbliesst 
sich Verf. den Ansichten von Smirnow an. 

Dr. Teljatnik, Ueber die Sehnervenkreuzung. Obozrenje 
psichjatrji, nevrologji, 1897, No. 9. 

Verf. untersuehte den N. opticus, Chiasma opticum und Tractus 
opticus bei Hunden mit Atrophie des linken Auges mit Hiilfe *der 
Marchi’schen Methode. Er fand dabei die degenerierten Fasern 
ausser auf der rechten Seite des Chiasma und Tractus opticus auch 
auf der linken und zwar lagen dieselben 1. im Chiasma rechts am 
dorsalen und besonders am basalen Rande, links haupts&chlich in den 
centralen Chiasmaabschnitten; 2. im rechten Tractus opticus war die 
Zahl der degenerierten Fasern eine viel grbssere als links. Rechts 
liegen dieselben an der gesamten Peripherie des Tractus, haupt- 
sftchlich aber an der inneren ventralen Seite desselben, links im 
Centrum des Tractus. Auch diese Untersuchungen zeigen somit eine 
unvollst&ndige Kreuzung des Sehnerven beim Hunde. 
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Dr. Sakovitsch, Ueber den Einfluss des Corpus striatum auf 
die Temperatur des KOrperB. Obozrenji psichjatrji, nev- 
rologji, 1897, No. 9. 

J. untersuchte bei Kaninchen und Hunden die Temperatur des 
KOrpers nach einem Einstich in das Corpus striatum, wobei der Ein- 
stich in der Weise ausgefiihrt wurde, dass die Stirnlappen etwas ge- 
hoben wurden und das Messer in der Gegend des Chiasma opticum 
in die Gebirnmasse eingefiihrt wurde. Das Gehirn wurde dann vor- 
sicbtig in seine friihere Lage zuriickgelegt und nun folgte die 
Messung der KOrpertemperatur mit Thermometern (im Rectum, in der 
Peritonealhbhle, in den Lungen u. s. w.) Es zeigte sich, dass die 
Temperatur im Rectum 5—6 Stunden nach der Operation von etwa 
38,3—38,5 C. auf 42—43 C. stieg. Ebenfalls stieg die Temperatur 
der Haut. Die Tiere lebten meistens nur 5—7 Stunden nach der 
Operation. In den Fallen, wo sie noch am nMchsten Tag gelebt 
haben, war die Rectaltemperatur 27,5 C. 


Dr. Dobrotworskij, Ueber die secundaren Degenerationen ira 
Riickenmark. Obozrenje psichjatrji, nevrologji, 1897, No. 9 

D. hat an Hunden im 8. Dorsalsegment eine totale Querdurch- 
schneidung des Riickenmarks ausgefiihrt und die secundaren Degene¬ 
rationen mit der Marchi’schen Methode untersucht (18—20 Tage nach 
der Operation). In den Seitenstrangen fand Verf., dass die Degene¬ 
ration der KS in proximaler Richtung allmahlich abnimmt und zwar 
nimmt die Zahl der Degenerationsfasern hauptsachlich in den vorderen 
Teilen dieser Bahn ab, und im Halsmark liegt das entsprecbende 
Degenerationsblindel dicht nach vom von den eintretenden binteren 
Wurzeln und reicht nirht bis an das Gowers’sche Biindel. Man kann 
d ie degenerativen Fasern der KS bis zum oberen Kleinhimwurm ver- 
folgen. Im unteren Halsmark fand D. im ubrigen Seitenstrang nur 
Degeneration im hinteren Abschnitt des Gowers’schen Bundels; dieses 
Biindel liegt dann im veriangerten Mark, zunachst nach aussen von 
den Oliven, weiter proximalwarts (in der Gegend des vorderen 
Acusticuskerns) findet man dasselbe nach aussen von der Pyramide. 
Das Biindel geht schliesslich mit dem vorderen Kleinhirnschenkel in 
das Kleinhim iiber. In den distalen Abschnitten des veriangerten 
Marks fand man zwischen dem degenerierten Gowers’schen Biindel 
und der KS an der Peripherie des Marks zerstreute degenerierte 
Fasern, welche von Pelizzi als das mittlere Kleinhirnbiindel be- 
schrieben worden sind. Nach D’s Ansicht schliessen sich diese 
Fasern teils dem Corpus restiforme, teils dem Gowers’schen Biindel 
an. Was die absteigende Degeneration anbetrifft, so fand Verf. in 
den Hinterstrangen 1. eine Degenerationszone am Septum longitud. 
posticum, welche bereits in der Gegend der 1.—2. Lumbalwurzel ver- 
schwindet, und 2. eine commaartige Degeneration am Hinterhorn, die 
man nur bis zur 12. Dorsalwurzel verfolgen kann. Die absteigende 
Degeneration in den Vorderstrangen (Ldwenthal’s faisceau marginal 
anterieur) war starker ausgepragt, als die aufsteigende. Ausserdem 
fand Verf. Degeneration der motorischen Hirnnerven bei Querdurch- 
trennungen des Riickenmarks, was er nicht als Zufall aufzufassen 
geneigt ist (? Ref.). 
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Prof. Bechterew, Ueber die unvollstilndige Kreuzung der Nn. 
optici bei hoheren SSugetieren. Obozrenje psichjatrji, 
nevrologji, 1897, No. 19. 

B. hat bei Hunden eine Durchschneidung des Chiasma in sagittaler 
Richtung ausgefiihrt und festgestellt, dass die operierten Hunde danach 
nicht vOllig erblinden, sondern zweifellos die GegenstSnde erkennen. 
Auch bleibt die Pupillenreaction erhalten. Nach Durchschneidung 
des Tractus opticus konnte man Hemianopsie bei den operierten Hunden 
constatieren, wobei die Gesichtsfeldeinschrftnkung in dem homolateralen 
(d. h. der Operationsseite angehdrigen) Auge eine viel geringere ist, 
als auf dem entgegengesetzten. Zu denselben Ausfallserscheinungen 
(Hemianopsie) fiihrte auch die ZerstOrung des Corpus geniculatum 
externum. Dabei war die Pupille des entgegengesetzten Auges etwas 
weiter als die des homolateralen Auges. Ausserdem konnte Verf. 
bei den Hunden mit einseitiger Durchschneidung des Tractus die von 
Wilbrand beschriebene hemiopische Pupillenreaction beobachten. 
Auf Grund dieser Thatsachen kommt B. zu dem Schluss, dass bei 
hbheren Sftugetieren eine unvollst&ndige Sehnervenkreuzung statt- 
findet. 

Dr. Giese, Ueber das sogenannte Flechsig’sche ovale Feld 
in der Lumbalintumeacenz des Riickenmarks. ObozreDje 
psichjatrji, nevrologji, 1897, No. 10. 

G. hat bei menschlichenGmbryonenundFoeten dassog. „ ovale Feld n 
imLumbo-Sacralmark untersucht und kam dabei zu folgendenSchliissen: 
das genannte Feld enth&lt bei dem 9monatlichen Foetus in der Gegend 
der 4. Lumbalwurzel haupts&chlich diinne (1,5 p) aber auch dickere 
(2,5—5 p) Fasern. Der Vergleich des Riickenmarks des 9 monat- 
lichem Foetus und des Neugeborenen zeigte, dass das ovale Feld am 
spfitesten von alien Abschnitten der Hinterstrfinge Myelin erhfilt. 
In Zusammenhang mit diesem ovalen Feld im Lumbalmark steht 
ein dreieckiges im medialen-hinteren Teil der Hinterstr&nge liegen- 
des Feld (dorso-mediales Sacralbiindel Obersteiner’s), welches 
dicht aneinanderliegende Fasern enthalt und von den benachbarten 
Partien durch ein bindegewebiges Septum abgetrennt ist. Auch in 
diesem Sacralbiindel bilden die diinnen Fasern die Mehrzahl der hier 
laufenden Markfasern. Verf. bemerkt, dass die von Dr. Reimers 
im Laboratorium von Prof. Bechterew vorgenomraenen Unter- 
suchungen (mit Durchschneidung der hinteren Wurzeln) die Ansicht 
von v. Lenhossek, Schultze und des Ref. best&tigen, nllmlich 
dass das Schultze’sche Commafeld und das Flechsig’sche ovale 
Feld analoge Gebilde darstellen und hauptsfichlich aus absteigenden 
Hinterwurzelfasern bestehen. Verf. selbst ist der Meinung, dass das 
ovale Feld teils Fortsetzungen der hinteren Wurzeln, teils Axen- 
cylinder der Zellen der grauen Riickenmarkssubstanz darstellt. Dieses 
ganze, gut abgrenzbare Fasersystem bezeichnet G. als das „mediale 
peripherische System der Hinterstr&nge“. 

Dr. Giese, Ueber die Entwickelung der Neuroglia im Riick en- 
marke des Menschen. Aerzteverein der Petersburger 
Nerven- und psychiatr. Klinik, Sitzung vom 27. Mftrz 1897. 

G. hat die Golgi’sche Methode bei menschlichen Embryonen 
angewandt um die Entwickelung der Spinnen- und der Deiters- 
schen Zellen aus den Ependymzellen des Centralkanals des Riicken- 
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marks zu studieren. Bei einem dreimonatlichen Embryo konnten 
ausser den Ependymzellen mit ihren bis an die Ruckenmarksperipherie 
hinreichenden Forts&tzen auch die sogen. Astroblasten constatiert 
werden, welche nur eine weitere Modification der Ependymzellen dar- 
stellen. Die zuerst von v. Lenhossek in der Substantia gelatinosa 
Rolandi beschriebenen Gliazellen mit den stark sich verfistelnden Fort- 
satzen fand G. auch ventral von der Rolando’schen Substanz und 
im lateralen Abschnitt des Vorderhorns. Bei viermonatlichen Em- 
bryonen lfisst sich der Uebergang der Astroblasten in die Spinnen- 
und Deiters’schen Zellen constatieren. 

Dr. Boryschpolskij, Ueber den Einfluss der Erschiitterung 
auf die Erregbarkeit der Hirnrinde und der Blut- 
cireulation im Gehirn. Aerzteverein der Petersburger 
Nerven- und psychiatrischen Klinik, Sitzung vom 24. April 1897. 

B. konnte auf Grund seiner Experimente an Menschen und Tieren 
die Thatsache constatieren, dass die Erschiitterung, welche man als 
eine therapeutische Massregel bei Hysterie und Neurasthenie anwendet, 
ohne wesentliehen Einfluss auf die Blutcirculation im Gehirn und auf 
die Erregbarkeit der Hirnrinde bleibt. Der therapeutische Nutzen der 
Erschiitterung sei auf dem Wege der Suggestion zu erkliirei). 

Dr. Juschtschenko, Ueber die Beziehung zwischen dem Gan¬ 
glion mesentericum inferius und der Innervation der 
Blase und fiber die automatischen Bewegungen der 
1 etzteren. Aerzteverein derPetersburgerNerven- und psychiatr. 
Klinik, Sitzung vom 24. April 1897. 

Auf Grund von experimentellen Untersuchungen an Katzeu kommt 
J. zu folgenden Schlfissen: 1. der Blase sind auch automatische Be¬ 
wegungen eigen, 2. im Ganglion mesentericum inferius befindet sich 
nicht nur ein Reflexcentrum ffir die Contraction sondern auch fur 
die Relaxation der Blase. Ferner enthfilt dieses Ganglion ein 
Hemmungscentrum ffir die automatischen Bewegungen der Blase, 
3. die beiden Nn. hypogastrici enthalten sensible und motorische 
Fasern, 4. die reilectorische und die automatische Function der Blase 
bleibt auch nach Zerstorung des Rfickenmarks erhalten. 

Dr. Reimers, Ueber die Degenerationen im Rfickenmark 
nach Durchschneidung der hinteren und der vorderen 
Wurzeln. Aerzteverein der Petersburger Nerven- und psychiatr. 
Klinik, Sitzung vom 11. Mai 1897. 

R. fand nach Durchschneidung der hinteren Wurzeln ausser der 
aufsteigenden Hinterstrangdegeneration auch eine absteigende, welche 
das Schultze’sche Commabfindel und das Flechsig’sche ovale 
Feld betraf. Er fand dabei auch Degeneration der Lissauer’schen 
Randzone und Degeneration im Vorderhorn und in der Commissura 
anterior. Nach Durchschneidung der vorderen Wurzeln waren die 
Fasern des centralen Abschnittes derselben, ferner die der vorderen 
Commissur und des Vorderhorns (besonders die zur lateralen Zellen- 
gruppe hinziehenden Markfasern) degeneriert. 

Dr. Teljatnik, Theoretische und praktische Betrachtungen 
fiber die Blutcirculation im Gehirn auf Grund der 
Untersuchungen des Blutdrucks im centralen und 

Monatsschrift fttr Psychiatric und Neurologie. Bd. Ill, Heft 3. 19 
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peripherischen Abschnitt der Arteria carotis. Aerzte- 
verein der Petersburger Nerven- und psychiatr. Klinik, Sitzung 
vom 25. September 1897. 

Verf. verwandte zur Untersuchung der Blutcirculation im Gehirn 
die Methode und das Schema von Hiirthle, wobei man graphisch 
vermittelst zwei Manometern den Blutdruck im centralen und peri¬ 
pherischen Abschnitt der Arteria carotis feststellen kann; ein horizon- 
tales ROhrchen entspricht dem ganzen Blutstrom von der Aorta bis 
zu den Venen in welchen das Blut vom Gehirn abiiiesst. Der Blut¬ 
druck im Gehirn l&sst sich dann auf Grund von mathematischen 
Formeln feststellen. 

Dr. Grewer, Ueber die Hirncentren fur die assoeierten 
Augen bewegungen. Aerzteverein der Petersburger Nerven- 
und psychiatrischen Klinik, Sitzung vom 25 September 1897. 

G. experimentierte an Hunden und kam zu folgenden Resultaten: 
lin Gehirn sind zwei Regionen vorhanden, welche auf die Augen- 
bewegungen einen Einfluss ausuben. Die erste entspricht dem nach 
vom vom Sulcus cruciatus liegenden Teil des Lob. frontalis (direkt 
hinter dein Sulc. praecruciatus, 1 cm von der Fissura cerebri media 
entfernt) dar. Die andere Region liegt im Occipitallappen (entspreehend 
der Munk schen Sehsplillre) und im Gyrus angularis. Bei Reizung 
sowohl der ersten vvie auch der zweiten Region treten SeitwJirtsbe- 
wegungen der Augen und zwar stets nach der entgegengesetzten Seite 
(mit der Reizung) ein. Nur in zwei Fallen konnten Augenbewegungen 
nach obon und nach unten erzielt werden. Nach Durrhschueidung 
des Gehirus entlang dem Sulc. cruciatus fielen die Augenbewegungen 
bei Reizung der Oecipitalregion aus, dagegen waren dieselben noch zu 
constalieren bei Reizung der Frontalregion. Bei Entfernung der Frontal- 
region trat eine SeitwUrtsstellung der Augen (nach der Operations- 
seite) ein. G. meint, dass die Oecipitalregion mit der frontalen durch 
Associationsi'asern verbunden ist. Auch die Untersuchungen an eineni 
Affen stimmten mit den an Hunden uberein. 

Dr. Trapieznikow, Ueber die centrale Innervation des Schluck- 
aktes. Doktordissertation an der Petersburger militararztlichen 
Akademie, Sitzung vom 1. Mai 1897. 

Verf. hat seine Untersuchungen an Hunden angestellt und kam 
zu fo'lgenden Schlussfolgerungen: 1. der Schluckakt geschieht bei 
gleichzeitiger Contraction der Zungen- und Rachenmuskulatur, 2. man 
kann reflectorisch den Schluckakt erzielen, indent man das centrale 
Ende des N. laryngeus und N. glossoph 'ryngeus reizt, ' 6 . das corticale 
Schluckcentrum liegt im vordereu Abschnitt der zweiten Gehirn- 
windung event, der zweiten Gehirnfurche und im Winkel zwischen 
der Fiss. olfactoria und Fiss. praesyl da, 4. bei Reizung des Thalamus 
opticus findet Schlucken statt (auch im Fall der Degeneration 
der Fasern, welche vom corticalen Schluckcentrum durch die Capsula 
interna ziehen), desgleichen wird der Schluckakt durch die Reizung der 
vorderen Vierhiigel verursacht, 5. im verlangerten Mark liegt ein 
reflectorisches Schluckcentrum und zwar liegt dasselbe im Gebiete 
des Hypoglossuskerns, 6. nach Exstirpation des corticalen Schluck- 
centrums filllt auf einige Zeit der willkiirliche (und nicht der reflec- 
torische) Schluckakt aus, 7. nach Exstirpation des corticalen Schluck- 
centrums degenerieren Fasern, welche zunfichst durch die Capsula 
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interna und die homolaterale Zwischenolivenschicht ziehen, uxn dann 
durch die Raphe nach den IX.—X. Kernen der entgegengesetzten 
Seite zu gelangen, 8. die Reizung des N. glossopharyngeus ubt 
keinen heinmenden Einfluss auf den Schluckakt aus. 

Dr. Worotynskij, Untersuchungen iiber die secund&ren De- 
generationen im Ruckenmark nach einer queren Durch- 
schneidung desselben. Neurologiseher Bote, 1897. Bd. V, 
Heft 2 und 3. 

Verf. untersuchte secundftre Degenerationen in zwei menschliehen 
Riickenmarken, von welchen das erste im Bereich des mittleren Cervical- 
marks (entsprechend dem cariosen 4.—5. Halswirbel) gequetscht war, 
wahrend in dem zweiten Fall eine vOllige Querschnittservveichung 
im Bereiche der 5. bis 8. Dorsalwurzel vorlag. Die Anwendung 
der Marchi’schen und Weigert’schen Methode zeigte 1. in beiden 
Fallen eine absteigende Degeneration in den Hinterstrangen, welche 
man von der Lasionsstelle etwa 6 — 8 Segmente nach abwarts ver- 
folgen konnte. In dem ersten Falle localisierte sich auf den 
Marchi'schen Praparaten die Degeneration zunachst (unweit der 
Querschnittsmvelitis) in den ausseren Abschnitten der Hinterstrange 
in Form eines schinalen Bandes, welches von der Coinmissura poste¬ 
rior langs des Hinterhorns bis zur Peripherie hinzog. Weiter 
distalwarts riickte das Degenerationsbundel nach hinten und verlor 
sich allmahlich in dem mittleren Dorsalmark. Dagegen zeigten die 
nach Weigert behandelten Schnitte ein deutliches ovales Degene- 
rationsfeld zwischen dem Goll’schen und Burdachschen Strang; 
dieses ovale Feld konnte bis in die unteren Dorsalsegmente verfolgt 
werden. In dem zweiten Falle konnte die absteigende Hinter- 
strangdegeneration nur mit der Marchi’schen Methode nachgewiesen 
werden. An der Lasionsstelle sah man ein Degenerationsbundel in 
dem mittleren Gebiete der Hinterstrange, welches von der Coinmissura 
posterior bis zur Peripherie zog; weiter distalwarts riickte dieses 
Biindel nach hinten und wurde lockerer. 

Verf. meint, dass in den Hinterstrangen des menschliehen Riicken- 
marks endogene und exogene Fasern (Hinterwurzelfasern) sich befinden. 
Die endogenen laufen hauptsachlich in den mittleren und inneren Ge- 
bieten der Hinterstrange, die exogenen ziehen zunachst im ausseren 
Abschnitt des Hinterstranges, um dann in distaler Richtung nach 
der Peripherie zu rticken. 

2. Mit der Marchi’schen Methode konnte Verf. im ersten Falle 
eine aufsteigende Degeneration in den Vorderstrangen bis zur 
Pyramidenkreuzung constatieren (im Halsmark lag das Degenerations¬ 
bundel am Sulcus longitudinalis anterior und in der vorderen Rand- 
zone des Vorderstrangs). In absteigender Richtung fand sich eine De¬ 
generation der mehr nach hinten gelegenen Abschnitte der Vorder- 
strange (am Sulcus anterior) und konnte bis in das untere Dor¬ 
salmark verfolgt werden. Im zweiten Falle zeigte die Degeneration 
der Vorderstrange ein analoges Verhalten. Das aufsteigende Dege¬ 
nerationsbundel der Vorderstrange entspricht nach des Verf.’s 
Meinung dem Marie’schen Faisceau sulco-marginal ascendant, das 
absteigende dem Lowenthal’schen Faisceau marginal anterieur. 

Aus8erdem untersuchte Verf. die secundare Degeneration in 
der Medulla spinalis und oblongata von 18 Hun den, die nach 
einer totalen und einer halbseitigen Durchschneidung im Hals-, 
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Dorsal- und Lumbalmark aufgetreten waren, und kam dabei im Wesent- 
lichen zu folgenden Resultaten: 1. Die secundllren Degenerationen 
einzelner Systeme des Riickenmarks bei Hunden erfolgen nicht gleich- 
zeitig: zunftchst degenerieren die Fasern der Hinterstr&nge und des 
LOwenthal’schen Biindeis, dann die KS und das antero-laterale 
Biindei, zuietzt die PyS. 2. Der degenerative Process befiillt fast 
gleichzeitig das degenerierte System auf seiner ganzen Strecke. 

In den Goll’schen und Ldwenthal’schen Bundeln erreicht die 
Degeneration ihr Maximum zwei Wochen nach der Riickenmarks- 
durchschneidung (Marchi’sche Methode), in den KS und dem antero- 
lateralen Biindei in drei Wochen, und in den PyS schliesst die De¬ 
generation sogar in der vierten Woche noch nicht g&nzlich ab. 4. Im 
Halsmark treten die hinteren Wurzeln nicht mehr in die Goll’schen, 
sondern ausschliesslich in die Burdach’schen Strange hinein. 5. Bei 
einer lialbseitigen Durchschneidung des Riickenmarks kann man 
doppelseitige Degeneration der Biindei von Goll, Burdach, 
Flechsig, Gowers und Lbwenthal constatieren. Die Kreuzung 
der Fasern der Burdach’schen, Goli’schen und zum Teil der 
Flechsig’schen Biindei erfolgt in der hinteren Commissur, die 
Kreuzung der Fasern des Gowers’schen und Lbwenthal'schen 
Biindeis findet in der vorderen Commissur statt. (Ref. meint, dass 
man die Schliisse in Bezug auf die Faserkreuzung der einzelnen 
Biindei nach einer halbseitigen Durchschneidung des Riickenmarks 
nur mit sehr grosser Yorsicht ziehen soil, und zwar besonders bei 
Anwendung der Marchi’sehen Methode.) 6. Das Gowers'sche 
Biindei erstreckt sich bei Hunden bis zum Sulcus longitudinalis an¬ 
terior. 7. Die Biindei von Flechsig und von Gowers stellen 
in anatomischer Hinsicht Teile eines und desselben Systems dar; 
ein Teil der Fasern dieser Biindei endet im Kleinhirn und 
kreuzt sich dabei zum Teil im oberen Wurm. 8. Eine absteigende 
Degeneration der beiden letztgenannten Biindei ist zweifelhaft, 
und die von verschiedenen Autoren geschilderte Degeneration gehort 
wahrscheinlich dem degenerierten Lowenthal’schen Biindei an. 9. Die 
Degeneration der intramedull&ren vorderen Wurzeln, welche in ab- 
steigender Richtung ziemlich weit. von der Operationsstelle zu con¬ 
statieren ist, konnte man durch Uebergang der Fasern des degene¬ 
rierten Lowenthal’schen Biindeis in die vorderen Wurzeln erklaren; 
die Degeneration der vorderen Wurzeln in aufsteigender Richtung 
durch Uebergang der Fasern des degenerierten Gowers’schen und 
Flechsig’schen Biindeis in die vorderen Wurzeln (? Ref.). 

Dr. Seukhanow und Dr. Agapow, Ueber die secundiiren Dege¬ 
neration en im Riickenmark. Neurologischer Bote, 1897, 
Bd. V, Heft 2. 

Die Verff, untersuchten das Ruckenmark und Gehirn von zwei 
Meerschweinchen. Bei dem ersten war eine totale Durchschneidung 
des Lumbalmarks, bei dem zweiten eine totale Durchschneidung im 
unteren Dorsalmark ausgefiihrt. Sie fanden dabei unweit der Ope¬ 
rationsstelle (Marchi’sche Methode), dass bei diesen Tieren in auf¬ 
steigender Richtung hauptsiichlich die Hinterstrlinge, in absteigender 
die Vorderstriinge degenerieren. Die Zahl der degenerierten Fasern 
nimmt distal- und proximalwlirts von der Operationsstelle ziemlich 
rasch ab (kurze Commissuralfasern). In den aufsteigenden Hinter- 
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strfingen konnte ausser der Formver&nderung des Degenerations* 
biindels auch eine Abnahme der Zahl der degenerierten Fasern con- 
statiert werden (im vorderen Abschnitt der Hinterstr&nge). Diese 
letzteren stellen wahrscheinlich endogene Fasern dar; mOglicherweise 
sind es auch kurze Fortsetzungen der hinteren Wurzelfasern, welche 
im Riickenmark enden. Verff. meinen, dass sowohl in den Goll’schen, 
wie auch in den Burdach'schen Strftngen die kurzen Fasern mehr 
nach vorn, die langen mehr nach hinten gelegen sind. Auch fiir 
die Vorder-Seitenstr&nge nehmen Verff. an, dass die kurzen Fasern 
nfther der grauen Substanz liegen, wahrend die langen nach der 
Peripherie riicken. Wahrend in aufsteigender Richtung nur eine sehr 
geringe Degeneration in der vorderen Randzone des Vorderstrangs 
und an dem vorderen Teil des Sulcus longitudinalis anterior vorhanden 
war, konnte man in absteigender Richtung eine sehr starke Degene¬ 
ration in derselben Gegend feststellen. 

Dr. Kytmanow, Ueber die Nerven-Endigungen in den Pepsin* 
driisen bei Saugetieren. Neurologischer Bote, 1897, Bd. V, 
Heft 2. 

Bei den Saugetieren bilden die Nervenfasern des Meissner'schen 
Plexus ihrerseits zwei Plexus, von welchen der eine unterhalb der 
Pepsindrusen, der andere zwischen den letzteren und unterhalb des 
Magenepithels sieh befindet. Die Fasern des letzteren Plexus sind 
grbsstenteils myelinlos, und man flndet im Plexus selbst multipolare 
Ganglienzellen, welche zum Teil im engen Zusammenhang mit den 
Pepsindrusen stehen. Die Zellen zeigen eine gewisse Aehnlichkeit 
mit den von Ramon y Cajal im Pancreas und von Dogiel im 
Plexus Auerbachii und Meissneri beschriebenen Zellen. Die Fasern 
des interglandulhren Plexus schicken Aeste ab, welche als Rami 
perforantes die Membrana propria der Driisen durchbohren und in 
ihrem weiteren Verlauf die intraepithelialen Nerven der Driisenzellen 
darstellen. Mit der Ehrlich’schen Methylenblaumethode konnte 
vom Verf. festgestellt werden, dass die Nervenfasern, welche zu den 
Driisenzellen ziehen, die letzteren umspinnen und in melirere Aeste 
zerfallen, welche mit kolbigen Verdickungen frei auf der Ober- 
flacbe der Driisenzellen enden (sie dringen also nicht in das Proto¬ 
plasma dieser Zellen hinein). 

Dr. Teljatnik, Zur Anwendung der Marclii'schen Methode 
bei Bearbeitung des Centralnervensystems. Neuro¬ 
logischer Bote, 1897, Bd. V, H. 2. 

V. hat sich die Aufgabe gestellt, auch dickere Scheiben aus dem 
Centralnervensystem nach der Marchi’schen Methode zu bearbeiten, 
was bei dem bekannten langsamen Durchdringen des Chromosmium- 
geinisches von Nutzen ist. Die zunhchst in der Miiller’schen Fliissig- 
keit (oder in 3proc. Lcisung von Kali bichrom.) gelegenen V 2 —^3 cm 
dicken Scheiben kommen in ein grbsseres Quantum Marchi’scher 
Fliissigkeit hinein. Zun&chst kommen die Scheiben in ganz 
schwache Chromosmiumlosungen id. h. mit einem geringen Inhalt 
von Osmiumshure), welche dann allmllhlig verstlirkt werden 
sollen. 

Ferner macht T. auf die Thatsache aufmerksam, dass in den 
Marchi’schen Priiparaten mitunter Degenerationsschollen nicht den 
wirklichen degenerierten Fasern entsprechen, sondern zuffillig auf- 
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tretende schwarze Schollen darstellen; das Auftreten solcher Schollen 
findet dann statt, wenn die Stiicke vor der Bebandlung mit Chro- 
mosmiumgemisch zu lange in der Mfiller’schen Fliissigkeit gelegen 
haben. Um die zuf&lligen Degenerationsschollen zu entfernen, soil 
man die Marchi’schen Pr&parate in der Weise differencieren, 
wie man bei der Pal’schen Modification der Weigert’schen 
Methode verf&hrt (Kal. hypermangan., Acid, oxalicum., Kal. sulfuros.). 
Bei dieser Differencierung entf&rben sich nur die „zuf&lligen“ Schollen, 
dagegen bleiben die den wirklichenDegenerationsfasernentsprechenden 
Schollen bestehen. 

(Ref bemerkt, dass er seit langer Zeit die allmfthliche Verst&rkung 
der Marchi’schen Fliissigkeit bei Bearbeitung des Gehirns benutzt 
und dabei stets gute Resultate erhlllt. Die dickeren Scheiben bleiben 
4—5 Wochen in der Pliissigkeit liegen). 

Dr. Osipow, Ueber die Bedeutung der Formol-Mfiller’schen 
Fliissigkeit fiir die H&rtung und Fttrbung des Central- 
nervensysterns. Neurologischer Bote, 1897, Bd. V, H. 3. 

Der V. hat zur H&rtung des Centralnervensystems das von Orth 
angegebene Formalin-Miiller'sche Geraisch angewandt und die 
Schnitte weiterhin nach der Nissl’schen, Weigert’schen, van 
Gieson’schen, Marchi’schen und Carminmethode nachgef&rbt. Die 
Nissl'sche F&rbung gelang dabei gut. Die Weigert’sche Methode 
und die Modification derselben gaben dagegen keine einwandsfreien 
Pr&parate. Die nach van Gieson behandelten Pr&parate fielen 
ziemlich gut aus. Speciell fiir die Anwendung der in Orth’scher 
Fliissigkeit geh&rteten Stiicke giebt O. an, dass die Stiicke aus dieser 
Fliissigkeit zun&chst 1—2 Minuten in Wasser abgewaschen werden 
miisseu, ehe sie in 95—97 proc. Alkohol kommen. Die mit der Nissl- 
schen Methylenblaulfisung gef&rbten Schnitte werden zun&chst in 
Wasser abgewaschen und kommen dann in Anilinblalkohol u. s. w. 

Dr. D. J. Pawlowskij, Zum Aufbau des Riickenmarks beim 
Sterlet. Neurologischer Bote, 1897, Bd V, H. 4. 

P. studierte mit der Golgi'schen Methode das Riickenmark des 
Sterlets und fand dabei folgendes. Die Gliazellen der grauen Rficken- 
markscentren stellen ziemlich grosse Gebilde dar. Dieselben zeigen 
ganz verschiedene Formen (ovale, dreieckige), besitzen kurze und 
lange Fortsatze, von welchen ein ungeteilter mitunter bis an die Pia 
zu verfolgen ist. Die Mehrzahl der Vorderhornzellen zeigt einen 
Axencylinderfortsatz, welcher in den Vorder-Seitenstr&ngen endet; 
mitunter geht der Axenfortsatz von einem Dendriten ab und zieht 
nach der vorderen Wurzel. Die Protoplasmafortsfttze der Vorder¬ 
hornzellen ver&steln sich in der grauen und weissen Substanz der 
Vorder-Seitenstr&nge und enden mitunter in den Seitenstr&ngen unter 
der Pia mater. Die Axencylinderfortsatze der Hinterhornzellen ziehen 
nach den Hinterstr&ngen. In den ausseren Abschnitten der Hinter- 
hfirner findet man Zellen, deren Neuriten nach dem Vorderhom 
laufen. 

Dr. W. Kowalewskij, Ueber die Ver&nderungen beidenSpinal- 
ganglienzellen im Zustande der Thatigkeit. Neuro¬ 
logischer Bote, 1897, Bd. V, H. 4. 

K. bediente sich bei seinen Untersuchungen fiber das Aussehen 
der thatigen Nervenzellen nicht des direkten elektrischen Einflusses 
auf die Zellen, sondern reizte chemisch den peripherischen Nerv 
und untersuchte dann die Spinalganglienzellen mit der Nissl'schen 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pilcz, Neuro- und psyeho-pathologiscbe Vortr&ge iu Wien. 287 

Methode. Es wurde zu diesem Zweck der N. ischiadicus frei gelegt, 
durchschnitten und in seinen Stumpf ein paar Tropfen 5 proc. Chrom- 
sfiure eingeftihrt. Das Versuchstier wurde nach 2—4 Tagen getOtet. 
Ein Teil der Spinalganglienzellen wies geringe oder gar keine Ver- 
ftnderungen auf, in anderen dagegen konnten folgende vier Alterations- 
typen festgestellt werden: 1. wenig verftnderte Zellen mit vergrdsserten 
chromophilen Elenienten in der peripherisehen Zone, 2. Zellen, in 
welchen die peripherisehe Zone mit vergrosserten chromophilen 
Eleraenten breiter ist (als in dem ersten Typus) und von den iibrigen 
unveranderten Elementen durch einen hellen Raum abgetrennt ist, 
3. Zellen, in welchen s&mtliche chromophilen Elemente ein ver- 
grdssertes Volumen zeigen; die Zahl der Elemente selbst ist geringer 
als in der Norm, 4. die sehr vergrOsserten chromophilen Elemente 
findet man nur in der Umgebung des Kerns; die Zahl der Elemente 
erreicht in diesen Zellen ihr Minimum. Alle diese vier Typen stellen 
nur verschiedene Stadien ein und desselben Processes darund bilden den 
histologischen Ausdruck der functionierenden Zelle (Schwellung und 
dann AuflOsung der chromophilen Elemente, von der Peripherie der 
Zelle in der Richtung nach ihren centralen Abschnitten). 


Zusammenfassender Bericht fiber neuro- und psycho-pathologische 
VurtrSge in firztlichen Vereinen und Gesellschaften in Wien 1 ). 

Von 

Dr. A. PILCZ 

Assistenzarzt der niederdsterreicbischen Landes-Irrenanstalt in Wien. 

Wiener peychiatrisch-neurologlecher Verein. 

Sitzung vom 9. November 1897. 

I. Dr. Bum sprach „tlber dio mechanische Be hand lung 
der tabisehen Ataxie nach der Frenkel'scheii Methode" unter 
Demonstration der diesbeztiglichen Apparate und von vier in Behandlung 
stehenden Fallen. 

Zunachst erlautert Redner mit einigen Woi*ten das Wescn der 
Frenkel'scheii Behandlungsart. Das Princip derselben ist, eine einfach 
ataktische Bewegung durch sorgf&ltige Uebung in eine normal© umzu- 
gestalten; jede einzelne Bewegung wird genau analysiert, und ihre einzelnen 
Elemente werden nun so lange geilbt, bis sie der Kranke anstandslos aus- 
fiihren kann, worauf zu immer schwierigeren, complicierteren Aufgaben 
fortgeschritten wird. Es handelt sich dabei um eine Nervenarbeit, nicht 
um eine Muskelarbeit; das Verfahren ist eine Art Gehirngymnastik, nicht 
Gymnastik im gew^hnlichen Sinne des Wortes, welche gerade bei ataktischen 
Tabikern contraindiciert erscheint (wegen der Gefahr der leichten Zer- 
reissbarkeit der Bander, BrUchigkeit der Knochen u. s. w , da dem Kianken 
das korperliche ErmUdungsgetiihl man gelt). Der Rest der musculo-arti- 
cularen Sensibilitat wird bentitzt, um unter steter Controlle des Auges, 

i) Vergl. Bd. II., S. 314. 
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durch planm&ssige, consequente Uebung die yerloren gegangenen coordi- 
nierten Bevvegungen wieder zu erlernen: das Minimum der Sensibilitiit. 
fiber welche der Tabiker verfUgt, wird in Shnlicher Weise durch Uebung 
verbessert, wie ein norm&ler Mensch durch Exercitien erlernt, sehr 
complicierte Handlungen gleichsam automatisch auszuftthren. (Redner er- 
innert an die Fertigkeiten des Jongleurs, Clavierspielers u. s. w.) A lie 
Bevvegungen lassen sich in drei Hauptgruppen sondern: I. Bewegungen, 
um den Korper oder einen Teil desselben zu fixieren, statische Coordination. 
II. Locomotorisehe Coordination, III. endlich Bewegungen einzelner 
KCrperteile bei hxierter Kfirperlage. Stdrungen der I. Gruppe sind am 
leichtesten, die der letzten Art am schwerwiegendsten und am schwierigsten 
zu behandeln. 

Nach diesen theoretischen Auseinandersetzungen zeigt Dr. Bum eine 
Reihe von Apparaten, welche nicht nur die Diagnostik bereichern. indem 
sie feinere Coordinationsstfirungen aufzudecken imstande sind, als dies mit 
den bisherigen Prufungsmethoden mdglich war, sondern auch insbesondere 
zu den oben genannten Uebungszwecken dienen. Unter anderem sei hervor- 
gehoben ein dreieckiges Lineal, dessen drei Kanten in verschiedener Breite 
abgestumpft sind, und denen entlang der Kranke mit einem Bleistift fahren 
muss; ferner Bretter mit Lfichern versehen, in welche der Patient die 
Finger auf Befehl stecken muss; Variationen bieten der Zap fen- und 
der Stopselapparat. (Patient wird angewiesen. einen bestimmten Zapfen 
zu ergreifen, ihn herauszuziehen und ihn in ein anderes vorhergenanntes 
Loch zu stecken etc.) Bedeutend erschwort werden alle diese Cebungen, 
vvenn der Kranke im Momente des erteilten Befehles seine Hand nicht 
sieht, dieselbe z. B. auf sein Hinterhaupt gelegt halt. Andere Aufgaben 
sind, einen schwingenden Pendel auf Autforderung schnell zu arretieren, 
von mehreren Pendeln nur einen bestiminten zu ergreifen In ahnlicher 
Weise wird successive das Stehen und Gehen, werden complicierte, gleich- 
zeitige Bewegungen der oberen und unteren Extreinitaten erlernt. Tabiker, 
welche Int’olge hochgradiger Ataxie nicht mehr zu sehreiben imstande sind. 
mussen, wie die Kinder, mit dem Ziehen von Haar- und Schattenstrichen 
beginnen u. s. w. Redner behandelte sieben Falle nach dieser Methode, 
deren ausgezeichnete Erfolge er bei Frenkel in Haiden gesehen hatte. 
und stellt da von vier Fiille vor. Dr. Bum schliesst seinen Vortrag, indem 
er auf die enormen An f order ungen hinweist, welche dieses Verfahren an 
die Geduld des Arztes sowohl, wie des Patienten stellt. Far diese Miihe 
wird man aber reichlich entlohnt, erstens durch den Umstand, dass einmai 
erlernte Bewegungen nicht mehr vergessen werden: zweitens durch die 
hdchst befriedigenden Erfolge, so dass Frenkel selbst den Satz nusspricht: 
w Wenn in uncomplicierten Fallen von tabetischer Ataxie diese Therapie 
erfolglos bleibt, so liegt dies sicher nur an mangelhaft-er Technik.* Com- 
plicationen nun, welche die Anwendung dieser Methode verbieten. sind: 
rapide Entwickelung des Leidens, schwere Organerkrankungen (Herzleiden, 
abnorme Bri'ichigkeit der Knochen u. s. w.), pravalierende spinal-meningitische 
Symptome. — A priori wird diese Behandlungsart ausgeschlossen durch 
Blindheit des Kranken oder durch psychische St<irungen. Auf lancinierende 
Schmerzen und Blasen-Mastdarmstorungen iibt dieses Verfahren selbst- 
verstandlich keinen Eintluss aus. (Schwinden des Rom berg’ schon 
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Phanomens, sowie der Anasthesien der Fnsssohle konnte jedoch Vor- 
tragender ebenso wohl wie Frenkel in einzelnen Fallen beobachten.) 
Endlich erw&hnt Dr. B u m, dass Frenkel neuerdings diese seine Methode 
auch schon im pr&ataktischen Stadium der Tabes, gewissermassen pro- 
phylactisch, anzuwenden versucht. 

II. Dr. Solder demonstriert ein 9jahriges, heredit&r in keiner Weise 
belastetes Kind, bei welchem sich im Laufe der letzten vier Jahre folgender 
interessanter Symptomencomplex entwiekelte. An dem bis zu seinem 
fihiften Lebensjahre gesunden M&dchen machte sich zuerst eine Schwache 
des rechten Beines bemerkbar, zu der sich bald eine eigentiimliche Sprach- 
storung gesellte. Die Parese erstreckte sich im weiteren Verlaute des 
Leidens auf den rechten Arm, dann wurden die linksseitigen Extremi¬ 
taten ergriffen, wahrend sich an . der rechten Seite eine anfangs 
intentionelle, spilter auch spontane Athetose einstellte und zugleich spa- 
stische Erscheinungen sich entwickMten. Niemals wurden Anfalle irgend 
welcher Art beobachtet. Der Status prasens ergiebt: Das Kind ist in 
seiner kGrperlichen und geistigen Entwicklung ausserordentlich zuriick- 
geblieben; samtliche Extremitaten, aber auch die Bumpfmuskutatur, sind 
hochgradig paretiseh. Rechterseits iiberwiegen die Spasmen, ebenso die 
athetotischen Bewegungen, an welchen hauptsachlieh die Finger, weniger 
die Zehen teilnehnien: links priivalieren die Lahmungserscheinungeii. Der 
Unterkiefer und die Zunge befinden sich ebenfalls in steter Unruhe. Die 
Sprache ist verwaschen, stark gestort, vom Charakter bulbarer Dvsarthrie. 
Die Kraft der Kauniuskulatur ist gering, der Schlingact voLlzieht 
sich jedoch ungestort. Es besteht keiu Trismus. Per linke Facialis wird 
ein wenig schwa eh er innerviert, bei mimischen Bewegungen verschwindet 
diest* Differenz. Die elektrische Errogbarkeit ist im ganzen Nerven- 
svstem normal. Nirgends sind Atrophien nachweisbar. Scnsibilit.at in alien 
yualitiiten intact. Augenhintergrund ohne pathologisehen Behind. Solder 
stellt die Diagnose auf cerebrale Kinderlahmung und betont als besonders 
interessant die Complication mit. bulbaren Storungen, (Infantile Pseudo- 
bulbarparalyse sec. Oppenheim.) Eine exacte Localisation an/ugeben 
oder sich fiber den pathologisch-anatomischen Behind auszusprechen, ist 
natiirlich unmog 1 ic1 1 . 


S i t z u n g a m 14. D e c e m b e r 1897. 

1. Dr. I life Id zeigt einen lbjiihrigen, in psychischer und physischer 
Beziehung stark zurilckgebliebenen Knaben, welcher folgende Svmptome 
bietet: continuirliche Zuckungen der mimischen und der Kaumuskulatur, 
der Kopfnicker, des Platysma, ferner der Schultergiii telmuskulatur, des 
grossen Pectomlis und Latissimus dorsi. An den Zuckungen beteiligt sich 
auch in peripheriewarts abnehmender Intensitat die Muskulatur der beiden 
oberen Extremitaten. Ganzlich frei sind: die Stirnmuskulatur, die Augen- 
muskeln, die Bein- und endlich die Bauch- sowie Rilckenmuskulatur. Die 
Contractionen sind nicht blitzartig, stehen etwa in der Mitte zwischen 
clonischen und tonisclien Krampfen, weisen keinerlei bestimmten Rvthmus 
auf, werden durch psychische Momente in einer kaum merkbaren Weise 
ad peius beeinflusst. Die intendiei*ten Bewegungen sind durch die Con¬ 
ti actionen nicht in irgend erhebliehem Masse gestort. Zu erwahnen ist 
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ferner, dass die Zuckungen bald einzelne Muskel-Individuen, bald nur 
einzelne Teile derselben, endlicli auch ganze Muskelgruppen betreffen. 
Der ilbrige Status nervosus ergiebt einen in keiner Weise von der Norm 
abweichenden Befund. Aus der Anamnese geht hervor, dass Patient kein 
Hereditarier ist, speciell sei betont. dass eine ahnliche Muskelerkrankung 
in der Familie des Kranken nicht vorgekommen ist. Das Leiden ent- 
wickelte sich ohne jede bekannte iiussere Veranlassungsursache allmS.hlich 
seit dem 9. Lebensjahre des Patienten, und zwar wurde zuerst der Orbi¬ 
cularis orbitae ergriften, dann die mimische Musku 1 atur und hierauf in 
absteigender Hichtung die librigen oben genannten Muskeln. In den letzten 
Monaten konnten an dem Kranken auch stossweise Expirationskrample 
beobachtet werden, welche wahrend des Schlafes nicht cessieren. Die 
geistige Entwicklung machte seit dem Auftreten des Leidens keine Fort- 
schritte melir. Vortragender weist auf die Schwierigkeiten hin, diesen 
Process einer der bisher bekannten Gruppen einzureihen. Am ehesten 
kame in Betraclit der Fri edreich \sche Paramyoclonus multiplex, die 
Mvoclonie von Unverricht und die Chorea chronica. Die Annahme 
der erstgenannten Neurose wtirde erfordern: PJdtzliches Einsetzen des 
Leidens nach einem psvchischen Trauma. Freibleiben des Gesichtes, exquisit 
clonischen Charakter der Zuckungen. Auch der Myoclonie kommt der blitz - 
artige Typus der Contractionen zu; die Krankheit ist familiar, entsteht 
gewohnlich nach mehrjahriger Krankheit (Epilepsie etc.). Am meisten 
wtirde der geschilderte Symptomencomplex dem Bilde der Chorea chronica 
entspreehen, doch muss Bedner gestehen, dass der demonstrierte Fall auch 
in diese Gruppe nicht vollstandig passt. 

In der sich anschliessenden Discussion erw&hnt Kraff t-Ebing. dass 
man keinen Augenblic-k anstehen wtirde, den Fall als H u n ting ton sche 
Chorea anzusprechen, wtirde es sich um ein alteres Individuum handeln. 
Es ist nun interessant, dass die geistige Abschvvachung, welche die letzt- 
genannte Neurose begleitet, beim Kranken ebenfalls mit dem Einsetzen 
des Leidens sich merkbar machte. Ohne selbstverstiindlich etwas prii- 
judicieren zu wollen, kdnnte man immerhin das Krankheitsbild als juvenile 
H untin gton'sche Chorea bezeichnen. 

II. Dr. E1 sc hnigg hielt einen Vortrag iiber „Augenmuskel- 
liilimungen durch metastatische N eop 1 asm e t\ u unter Demonstration 
von Praparaten. 

Im ersten Falle handelte es sicli um eine Tojahrige Frau, welche 
einige Wochen ante mortem unter Erscheinungen von Ptosis, Exophthalmus 
und Augenmuskellahmung linkerseits erkrankt war. Auch die Sensibilitiit 
des Bulbus hatte bedeutend gelitten, hingegen war die Papillenreaction 
ungestort. Visus und Fundus oculi normal. Die Autopsie zeigte, dass 
samtliche iiussere Muskeln des linken Auges, bis aut den M. obliques 
inferior, von Carcinomknoten durchsctzt waren, und zwar sassen die Knoten 
ziemlich nahe der ostealen Insertionsstelle der Muskel, also an der Spit/.e 
des Orbitaltrichters. In der Literatur ist nur ein einziger ahnlicher Fall 
beschrieben: Carcinommetastasen in der Muskelsubstanz sind tiberhaiqd 
recht selten. 

Der zweite Fall betraf einen 47 jiihrigen Arb<*iter, bei welcliem sicli 
scut acht Wochen ante (‘xitinn auf c*inc»m Augc k I ) tosis, Protrusio bulbi. 
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Anasthesie und eine complete, die lnnen- und Aussen-Muskeln desselhen Auges 
betreftende Lahmung eingestellt hatte. Das Sehvenndgen und der Augen- 
hintergrund war auch hier vollstandig migestcirt. Bei der Section fand 
sich der gauze Sinus cavernosus (lurch Krebsmassen ausgegossen : die in 
seiner Wand und (lurch ihn ziehenden Gebilde (lurch die Afterniassen zer- 
stdrt: die Nerven in Degeneration und Entzilndung (7 Bef.) begritten. 
El sclinigg betont, dass entgegen einer ziemlich allgeincin verbreiteten 
Ansicht, eine einfache (z. B. nicht entziindliche). Thrombose des Sinus 
cavernosus keine Stauungspnpille notwendigerweise nach sich ziehen niiisse, 
da deni vendsen Blute geniigend andere Abflusswege offen stiinden. 

III. Dr. Sch 1 agenlia .u fer teilt ein einfaches Yerfahren in it, inn von 
wasserhaltigen (gehiirteten) Priiparaten b(»(jiiem feine Sehnitte anfertigen 
zu kdnnen (ist in der 51. Xunmicr der „Wiener klinischen Wochenschrift* 
ausfiihrlicli publiciert). 

IV. v. Krafft-Ebing hielt cinen Vortrag liber „Aetiologie der Para- 
lvsis agitans.- 

Nach einem Ueberblick iiher die* iiesehichte mid die neiieren ana- 
toniischen Befunde der Parkinson’schen Krankheit (Bed lie h, Borg- 
lierini und Andere) bespricht Bedner zunachst die Beziehungen zwischen 
der Paralvs. agitans und der von Deinange 1885 zuerst besehriebenen 
^contracture tabetique progressive - . Bei beiden Erkrankungen tinden sich 
perivasculiin' sch*rotische Plaques, vornelunlich in den Seitenstriingen, 
beide weisen klinische Erscheinungen auf, w(»lche auf cl it' Ncitenstriinge 
liinweisen, Spasmen, Paresen (wir kennen ja liingst die Paralysis agitans 
sine agitatione, wobei der Bigor das wesentliche Symptom bildet). Da 
aber di(* perivasculareii Yeranderungen an senilen Hiickenmarkcn so ilber- 
aus haufig vorkommen, ohne dass ihnen st(‘ts (‘in klinischer B(*fund ent- 
spricht, andererseits die Schiittellahmung, wenn auch selten, schon lx-i 
jugendlichen Personen vorkommt. so kann man in diesem anatomischen 
Befumh' nur (*in pradisponierendes Moment rrkennen, zu welehem andere 
veranlass(‘nd(‘ Ursachon treten miissen. Sclion (lit* Involution, (h*r ^Change 
of life* stellt ein solehes Moment dar, welches in einigen Fallen allrin 
geniigt, also allein verantwortlich gemacht werd(*n muss fur don Aussbruch 
der Krankheit. Als andere wichtige Gelegenheitsursaehen kommt-n ferncr 
in Bt-tracht: psychische und physisehe Tranmen, sehwere acutt* Infections- 
krankheiten, woh‘rn sich ein Marasmus ansehliesst. ein Senium 
praecox, endlieh Erkaltungen. Bedner bringt nun einige sehr interessante 
statistische Daten. Was zuniichst die Haufigkeit der Park i nson schen 
Krankh(*it uberhaupt anbelangt, so koinint Krafft-Ebing beilaufig zu 
denselben Besultaten wie Eulenburg, nach dem die Krhuttollahmmig 
mit 0,4 pCt. miter alien Nervenkrankheiten vertreten sei (im Cegensatze 
zu Charcot, welcher dieses Leiden auf der Hiiufigkeitsscaln mit der Tabes 
gleichstellt). Enter 1(K) Fallen betrafen 60 Milliner, 40 Frauen: enorm hoch 
ist hier wie bei vielen anderen Neurosen die jiidisehe Basse beteiligt 
(uiiter 97 Kranken aus Oesterreich 32 Israeliten, wiihrend in Oesterreieh 
auf die Bevolkerung nur 4 pCt. Juden entfallen). Bei Frauen tritt die 
Paralysis agitans im allgemeinen in friiherem Alter auf. Das Haupt- 
contingent zu den Erkrankungen stellt die Z(‘it vom 50.—65. Lebensjahre. 
So gut wie gar keinen atiologisclien Einfhiss kann der Lues (2 pCt.). der 
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H credit jit (9 pCt.), deni Potus (5 pCt.) und der geistigen oder kbrperlichen 
Uebcranstrengmig zugesehrieben wcrden. Bezuglich der physischen 
Tramnen (Distorsionen, Conttisionen etc*.), sei erwalmt, dass die Erkrankung 
an der bei der A'erletzung beteiligten Extremitat. beginnt, also z. B. bei 
AVrstanchung des Beines an demselben, wahrcnd bekanntlich in tvpisehen 
Fallen zuerst die* oberen Extremitaten ergriffen werden. 


Buchanzeigen. 

Ferriani, Cav. Lino, Entarteto flutter. Deutsch von A lfrcd Piiiheiniuin. 
196 S. Berlin 1897. Siegfried Cronbach. 

Mit vorliegendem AVerke bietet mis der schon dureb andere criminal- 
psyehologisehe Arbeiten bekannto Verfasser vine psychologisch-juristische 
Abhandlung. Er bat sich in ilir nocb niehr eigene Kritik bewahrt, wie z. B. 
in seinen w Minderjahrigen AYrbrechern 1 *, in denon er seine Abhiingigkeit 
von der Sehule Lombroso's sebr vied deutlieber zeigte. Psychoiogiseh 
ist manche Beobaclitung als gelungcn zu bezeiebnen. Wenn aucli die 
einschlagigo Litteratur bis zu einem gewissen tirade beriicksichtigt 
ist, so feblen doch (*ine Beilie anderer AVerke auf diesem Gebiete. Zu <*r- 
klaren ist dies innnerhin teilweise aus deni Alter der Abhandlung, welclie 
sebon vor mehreren Jahren ersebienen ist. 

Die Abhandlung kann enipfohlen werden, weil sit' viele neue Gedanken 
bringt und zmn Naehdenken anregt. Zumal konnen Psychiater. wenn sie 
als Sacbverstiindige thatig sedn niiissen, aus deni Buclie lernen, indem 
Verfasser in seinen Schildermigen bis auf die genauesten Einzellieiten 
zuriiekgebt. 

So heweist er (lurch ausliilirliche Mitteiluiigen von fallen, wie es 
iiit*lit geniigt, einfach die in den Aden niedergelegten Facta binzumduuen und 
darauf sich stiitzeud eigene Scliliisse zu ziehen, sondern wie wichtig es ist, 
sich in der Psychologic des Kindes sorgfaltige Beobachtungen zu eigen zu 
maclien, auf denen man dann weiterbaut und jeden einzelnen Vorgang. 
jede Handlung u. s. w. zu erkliiren studit. 

Adolf Pas sow (Strasshurg i/E.). 

Schwarz, Dr. Otto, Privatdocent an der Vniversitfit Leipzig. Die Be- 
de ut ling d e r A u ge n s t f'» r u ng e n f ii r die Diagnose der Him- 
und P iic k enni ark s k ra n k b o i t en. Fiir Aerzte, l»esonders Neiirolngen 
und Oplitbalniologen. Berlin 1898. S. Karger. Al. 

In seinem Vorwort weist der Verfasser darauf bin, dass lusher in der 
deutschen Litteratur cin AVerk fehlt, in welclieni die Augmstbrmigeu bei 
Him- und Buckenmarkskranklieiten in einer fiir den Xeurologen und 
Oplitbalniologen gleiclmiassig befriedigenden Weise behandelt worden seien. 
AVenn nun aucli in den grossrren neurologisclien Handbiicliern bei Be- 
sprechung mancher Krankheitshilder die dabei heobaehteten Augcnstormigen 
zmn Teil in vorziiglicher Weise erortert worden sind, so ist dock das vor- 
liegende AVerk mit seiner iibersiehtlichen mid vollstandigen Zusammen- 
stcllung aller vorkommenden Augenstorungen ausserordentlieb wertvoll fiir 
denjenigen, der sich praktisch mit. der Pntersuchimg Nervcnkranker be- 
sehiiftigt. Die* vorliegende Arbeit ist in der Art eines Handbuches ge- 
scbrieb(‘ii mid sehliesst sich dalier leieht einerseits an die neurologisclien, 
andererscits an die ophthalmologischen grosseren Werke an. Ausser- 
ordent licit angenehm beriihrt die Knappheit des Sty Is und die kritische 
Sichtmig des in der Litteratur vorgefundenen Materials, sowie der eigenen 
Untersiichmigsergebnisse. 
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Iii (lt'ii ophthalmologischen Vorbemerkungen giebt Verfasser zuniichst 
t*iuen allgemeinen Ueb(‘rblick liber die iiberhaupt vorkommeuden Augen- 
storungon und erbrtert dabei in knapper, aber leieht verstaiullicher Form die 
wichtigsten Grundsatze tier ophthalmologischen Untersuchnng und Beob- 
achtung. Alsdann gcdit er zur Besprechung der einzelnen Krankheitsformen 
fiber, bei alien die charakteristischen ophthalmologischen Befumlt* und die 
hierher gehbrigen dift’erential-diagnostischen Merkmale anfuhrend. Nadi-, 
deni zunarhst die Erkrankungen der llirnliaute kurz besproehen sind 
werden mit besonderer Ausfiilirliehkeit die Geschwiilste des Centralnerven" 
systems behandelt und, wenn aucli gerade dieses lvapitel in grossen Lelir- 
b lie hern sclion mehrfach eingehend behandelt ist, so diirfte docli nielit 
leiclit eine so vollstiindige und ubersirhtliche Zusammenstellung aller fur 
die Localdiagnose verwertbaren Augenstorungen zu linden sein. Es folgen 
im Anschluss an das Kapit(*l von den Gesdiwiilsteu einige Krankheiten, 
welche besondere differential-diagnostische Merkmale bieten (Aneurysmen, 
Parasiten, 11irna.bse.ess etc.) und es wird dann winder ausfiihrlicher die 
Syphilis des Ctmtralnervcnsvstcms und im Ansehluss daran die progressive 
Paralyse besproehen. Ueberall hesehrankt sicli der Verfasser streng 
darauf. die krankhaften Befmnle vonseiten des Schorgans zu sehildern, oline 
dabei die Wichtigkeit dieser Storungen zu uherschiitzen. Die Schilderung 
der bei IDickenmarkskrankheiten vorkoimnrmkn Augenstdrungen bring! 
diese weise Bcschri-inkung besonders deutlich zum Ausdruek: mit grossem 
Geschick sit*111 der Autor alle irgendwie bemerkenswerten und differential- 
diagnostiseh brauchbaren Symptome vonseiten tier Augen zusaminen, ohne 
jemals den Wert der auf anderen Gehieten liegenden U nterscheidungs- 
merkmale unbetont zu lassen. Eingehender a Is alle vnrhergegaugenen 
Erkrankungen wird schliesslich die Hysteric besproehen, und auf dieses 
lvapitel legt sclion in seinem Vorwort der Verfasser — wie uns scheint 
mit Kecht — ganz besonderen Wert. 17 m zu delinieren, was er uliter 
Hysterit' versteht, halt. Verfasser cine kurze Erorterung rein neurologischer 
Fragen fiir uniunganglieh. und er schliesst sicli in tier Auffassung dieses 
Krankheitshildes im wesent lichen dt*r von Strii mptdl gegebenen Definition 
an. Ks werden dann alle die zahlreichen bei der Hysteric vorkominenden 
Augenstorungen geschildert, ihr Xachweis und ilire Differential-Diagnose 
besproehen. wobei zahlreielie Fiille aus tier Litteratur sowolil, wie aus tier 
eigenen Beobachtung des Verfassers zur Spraehe kommen. 

Den Schluss des Werkes bilden dann nocli einige kurze Bcmerkungen 
iiber Neurasthenie. Epilepsie. Tetanie uutl Hemikranie, bid tienen wiederum 
besonders die Differential-Diagnose beriicksichtigt. wird. 

Das Buch ist, wie sclion bemerkt. so liervorragend geeignet fiir den 
Arzt. der sicli mit der Behandlung und Untersuclmng Xervenkranker be- 
schaftigt. dass es gewiss einen weiten Leserkreis lindtui untl zur A er- 
breitung der Kenntnis ties heliandelten Gegenstandes viel beitragen wird. 

S t egm ann-dena. 

Fr. C. Stubenrath, belter Aspirati onspneumon i e nach Eindringen 
von Ertrankungstlussigkoit und fiber ihre gerichtsarztliche Be- 
deutung. Wiirzburg 1*98, A. Stubert Verlag (C. Kabitzseli). (’Hi 8. 

Vorliegende Arbeit ist aus deni Institute fiir gerichtliche Medicin des 
Uofrates von Hofmann in Wien hervorgegangen. Auf die Anregung des 
letzteren trat der Verfasser der Frage niiher, was nach der Errettung aus 
Krtrinkungsgefahr in der Lunge weiter vorgeht. 

Die Arbeit beginnt mit Mitteilung von 37 Seetionsprotocollen: diese 
sind in melireren Gruppen geordnet, je nach der Aspiration der versehieden- 
artigsten Stoffe (Mageninhalt beim Brechakt, Mundtiiissigkeit, Blut. Liter, 
andere Fremdkorper; iitzende Fliissigkeiten, Bruchstiirke zerstorter Gewebe 
bei Vergiftung mit iitzenden Stoffen, auoh bei Wiederbelebungsversuchen: 
Blut, Fruchtwasser und Meconium intra partum und Fliissigkeiten ver- 
schiedenster Art bei Erstickungsgefahr). 

Es folgt dann die Mitteilung von 32 Erkrankungsversuchen, die an 
Kaninohen mit versc-hiedenen auch fiir den Menschen in Betracht kommenden 
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Flilssigkeiten ausgefuhit waren. Stuben rath nahm in einer Reihe von 
Fallen Leitungswasser aus dem Institute rein oder nach mehrsttlndigem 
Stehen ruit Methylenblaul&sung versetzt: bei anderen Versuchen mehrere 
Tage abgestandenes Leitungswasser, das init Darminhalt einer menschlichen 
Leiche oder mit Kaninchenblut, auch init Staub nur leicht versetzt war. 
Dann kam Wasser an die Reihe, init dem das Museum aufgewaschen war; 
ebensolches stark mit Leitungswasser verdtinnt und mit Amyliun versetzt. 
Fruchtwasser aus der geburtshtilflichen Klinik mit beigemengtem Meconium: 
Wasser aus dem Donaukanal; Spulieht aus der Kilche des allgemeinen 
Krankenhauses und Inhalt eines Kanales aus letzterem. 

Der zweite TeiJ der fleissigen Arbeit befasst sich mit der Aetiologie und 
pathologiseher Anatomie unter BerUcksichtigung des schon Bekannten. 
Die Avpirationspneumonien werden je nach Ausdehnung und Localisation, 
nach der Natur der eingednmgenen Stoffe und nach dem verschiedenen 
Befunde bei acutem und protahiertem Ertranken betrachtet, und auch die 
Frage ihrer Bcziehungen zu den vorangegaugenen Atelektasen wire! des 
Xaheren erortert. Auf <ien Unterschied von Aspirations- und anderen 
Pneumonien iibergehend land Stubenrath durch seine Versuche, 
dass der Sitz in den unteren Lappen bei ruhiger Atmnng und geringer 
Aspiration das gewohnliche ist, wahrtnd bei rascher oder angestrengter 
Atmung sowie bei Aspiration grosscrer Massen in tiefen Atemztigen haupt- 
sachlich die Oberlappen und die 1 liluspartien der ttbrigen Lappen betroffen 
werden und speciell zahlreiche ilerde mit Ertrankungsfliissigkeit und den bei- 
gemischten Fremdkorpern unter der Pleura zu constatieren sind. Gelingt 
der Nachweis speeiiischer Fremdkorper in der Lunge und ihren llerden, 
so ist darn it die Kntstehung der Pneumonie durch Aspiration uud unter 
Pmstanden die Art der eingedrungenen ErtrankungsHussigkeit festgestellt. 

Der dritte Toil beschiiftigt sich mit der gerichtsarztlichen Bedeutung 
der durch Einatmung von fremden Stoffen erzeugten Lungenentzundungen 
und hehandelt folgende Punkte nalier, die das ResQme der Versuche unter 
Beriicksichtigung oben erwahntcr Sectionsprotocolle und der Litteratur 
hilden: 

1. Eine Aspirationspneiimonie kann die eigentliche und zwar secundare 
Todesursache bilden. 

2 . I hr Nachweis, besonders aber die Auflindung der nocli laugere 
Zeit nachweisbaren Fremdkorper enuttglicht den Beweis des tirsachlichen 
Zusammenhanges des Todes mit einem bestimmten Vorgange (Ertrankungs- 
versuch, Vergiftung, Abortgeburt u. s. f.). 

3. Die Aspirationspneiimonie kann klinisch gewohnliche Pneumonien 
vortauschen. 

4. Sie kann bei Vergiftungen, insbesondere solchen mit narkotischen 
Mitteln, einen sogenannten remittierenden Verlauf der Vergiltung vor- 
tsiuschen. 

Eine Litieraturzusainmenstellung und zwei Tafeln. die die oben er 
wiilmten Befunde besonders schon zeigen, beschliessen die lleissige Arbeit, 
deren Thema auch in der praktischen Thatigkeit des Psychiaters noch oft 
genug Beachtung verdient. A. P a ss o w - Strassburg i. E. 

Verein der deutschen Irren-Aerzte. 

Preis-Auschreibung 

fur einen Leitfaden beini Unterrieht des Pfiegepersonals. 

Bodingungen. 

Der Leitfaden soil dem PflegepersoDal in die Hand gegeben 
werden. Er soil in gedrilngter Kiirze und in einfaeher, leicht ver- 
st&ndlicher und von FremdwOrtern freier Sprache, entsprechend der 
geistigen Ausbildung des Durchschnitts-Pflegers ihm den Grundriss 
eines Unterrichts-Cursus darbieten. 
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Er soli jedenfalls folgende Gegenst&nde enthalten, deren Reihen- 
folge dem Verfasser liberlassen bleibt: 

1. Einen ganz kurzen geschichtlichen Ueberblick fiber Kran- 
kenpflege. IrreDpflege, Irren-Anstalten und Pflegepersonal. 

2. Einen Abriss der Krankenpflege im Allgemeinen. Hierbei 
ist fiber Bau und Verrichtung des menschlichen Kfirpers 
nur soviel zu sagen, wie etwa in der obersten Stufe der 
Volksschule gelehrt wird. 

Bei dieser Besprechung sind tiberall gleich Hindeutungen 
auf wichtige krankhafte Zustande (oder Verletzungen) der 
besprochenen Teile zu ntachen, insofern sie Beziehungen 
zur Krankenpflege und Irrenpflege haben. 

3. Eine kurze Besprechung der Aufgaben und der Hygiene des 
Krankenhauses und der Irrenanstalt, mit Rficksicht auf die 
besonderen Einrichtungen der letzteren. 

4. Eine besondere Anleitung zur Pflege der Geisteskranken. 
Hierbei ist unter Vermeidung wissenschaftlicher Abhandlun- 
gen fiber Psychiatrie nur insoweit eine Beschreibung zu 
geben von der Aeusserungsweise des Irreseins, als diese ffir 
die Aufgaben der dein Wartpersonal zufallenden 
Pflege in kfirperlicher und geistiger Hinsicht von Wichtig- 
keit ist. 

Der Leitfaden soil fur alle deutschen Anstalten passen. Beson- 
deres, was in der Hausordnung und in der Dienstamveisung ffir das 
Wartpersonal in jeder Anstalt gesagt ist, braucht der Leitfaden nicht 
zu enthalten. 

Soilann wird gefordert: 

Leserliche, druckfertig geschriebene Arbeit Oder gedrucktes 
Heft. — Nachweislich vor dem Preisausschreiben im Druck und 
Verlag bereits erschienene Arbeiten sind so, wie sie sind, oder mit 
entsprechenden Nachtriigen und Ergfinzungen zugelassen. 

Die Arbeit (sofein sie noch nicht im Druck erschienen ist) ist 
mit einem Kennwort (Motto) zu versehen, und in einem verschlossenen 
Briefumschlag. welcher das Kennwort als Aufschrift trfigt, der Name 
des Verfassers anzugeben. 

Die Arbeiten sind bis zum 1. Januar 1899 an einen der Unter- 
zeichneten einzureichen. — Der Preis betrilgt 500 Mark. 

Das Autorrecht verbleibt dem Verfasser. Der mit dem Preis 
ausgezeichnete Leitfaden muss sofort gedruckt werden. 

Der vom Verein gewfihlte Preisausschuss: 
Pelman-Bonn. Paetz-Alt-Scherbitz. Siemens-Lauenburg i. P. 

Gan ser-Dresden. Alt-l T chtspringe. 


Personalien und Tages-Nachrichten. 

K. Zulawski, Privatdooent fiir Psychiatrie in Krakau, ist zum ausser- 
ordentlichen Professor ebendaselbst ernannt worden. 

Fr. Roncati ist in Bologna zum Professor der Psychiatrie ernannt 
worden. 

In Rom hat sicli Dr. (fianelli fiir Psychiatric? habilitiert. 

In Catania ist Dr. (i. d'Abundo, seither ausserordentlicher Professor 
fur klinische Psychiatrie, zum ordentlichen Professor ernannt worden. 

In Neapel hat sicli A. di Luzenberger fiir Neurologic* und Andrea 
(irimaldi fiir Psychiatrie habilitiert. 
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A. Allin ist zmn Professor der Psychologic in Colorado (U. S. A.) 
emailnt worden. 

An Stelle von Professor Wollenberg in Halle tritt Dr. 11 eilbroliner, 
seither Assistent der psychiatrischen Klinik in Breslau. 

In Duren ist Pipping, Director der Provinzialanstalt, gestorben. 
Die Psychiatric verdankt iliin nainentlich eine grmidlegende klinische Arbeit 
fiber „Die Gcistesstormigen der Schwangeren. Woclineriiinen und Siiugen- 
den“ (Stuttgart 1877). 

In Florenz ist der Professor der Psychiatric. Fr. Bini, im Alter von 
83 daliren gestorben. Von seinen wissenschaftlichen Arbeiten sind hervor- 
zuhcben: Intorno alJe cagioni della pazzia (1879). Definizione e classazione 
della pazzia (1879) mid Della pazzia morale (1881). Dazn konmien zalil- 
reiehe Arbeiten fiber das italienische Anstaltswesen. 

In Braunschweig ist Med.-Rat Masse, friilicr Director der Heiv.ogl. 
Anstalt in Gutter, gestorben. 

In der Soc. de med. leg. (Id. December 1897) spraeh Vallon fiber 
die Selbstanklagen geisteskranker lndividuen. Fr selbst teilt einen Fall 
mit, in welchem ein 21jiihriges Madelien sicb vor Gericht des Kindesinords 
beziehtigte: die Untersuclmng ergab Yirginitiit. In der Discussion bericlitet 
Gamier iiber einen weiteren Fall. (Independ. med.). 

In der Sitzung d«*s Deutseben Peiclistages vom 1. Februar kam Ab- 
geordneter Lenzmann (freis. Vg.) auf den im vorigen dahre auf Ant rag 
seiner Parteigenossen einstimmig gefassten Besrhliiss heziiglieh der reiclis- 
gcsetzliclien Bcgelimg der Unterbringung und Aufnahmc von Deist es- 
kranken in 1 rrenanstall en zuriick mid versuchte seine friiheren An- 
seliubligungen gegen < 1 i < ‘ Irrenarzte zu bogriindon. In der Diskussion 
spraclien Dr. Kruse (nl.). Dr. Lieber ((\). Dr. Langerbans (freis. \p.) 
und Dr. Hoffel (Rp.) 

Die Rudgetcommission des preussiseben Abgcordnetenhauses hat die. 
Mittel znm Ankauf eines Grundstucks fill* Frrichtung einer Universitiits- 
irrenklinik in Kiel bewilligt. 

Die V e rsa m m 1 u n g mittel d euts c b e r P sy c hi a t er u ml N e u ro - 
logon tindet am 30. April und 1. Alai in dena statt. Bis jetzt sind fol- 
gende Vortriige angenieblet: 

1. H i t z i g-Halle. Ein Beitrag zur Hirncbirurgie. 

2. O ppen he i m-Berlin, Ueber Braehialgie und Brachiaineuralgie. 

3. M a y s e r-H ildburghausen. Beitrag zur Lelire von der Manic. 

4. S il n g e r-Hamburg. Ueber hysterische Augenmuskelstftrungen. 

5. Alt -Uchtspringe, Gheel und die dortige familiare IrrenpHcge. 

b. Sc li ;i f e r-Roda, Ueber angeborene isolierte Facialis-Lahnimig. 

7. War da - Blnnkenburg i. Th„ Ueber degenerative Ohrformen. 

8. T e li s c h e r-Dresden, Einige Mitteibmgen fiber suggestive Be- 
handlung. 

9. L a uden he i m e r-Leipzig, Ueber nervose und psychische Storun- 
gen der Gmnmiarbeiter. 

10. M 5b i u s-Leipzig. Psychiatrische Gothestudien. 

11. St in t z i n g-dena, Beitrag zur Lelire vom Tetanus. 

12. 1 1 b e rg-Sonnenstein, Die Bedeutimg der lvatatonie. 

13. Ziehen-dena, Beitrag zur Pathologic lies circuliiren lrreseins. 

14. Ma t t h (* s-dona, Ueber Bttckcnmarksveranderungen bei Polio¬ 
myelitis acuta. 

15. Koppen-Berlin, Ueber Porencephalic. 

16. H o sel-Zschadrass, Ueber einige scltene seeundare Degenerationen 
nach Herden in der Insel und im Thalamus opticus. 

17. Bins w anger-Jena, Pathologisch-histologisehe Demonstraiionen. 

a. Zur Lymphcimdation der Grosshirnrinde. 

b. Arteriosklerotische Hirndegeneration. 


Verautwortlieher Rodaeteur: Prof. Dr. Ziehen in Jena. 
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Aus der psychiatrischen Klinik zu Breslau. 


Casuistische Beitrage zur Hirnchirurgie und 
Hirnlocalisation. 

Erster Beitrag 
Von 

KARL BONHOEFFER 

Privatdooent In Breslau. 


Die casuistische Mitteilung operativ behandelter Gehim- 
erkrankungen entspricht zur Zeit noch ohne Zweifel einem 
praktischen Bedfirfnis, einerseits, um ein klares Bild fiber die 
thatsachlichen Erfolge der chirurgischen Behandluugsweise zu 
ermoglichen, andererseits, um die Mannigfaltigkeit der Ueber- 
raschungen, die maD bei aller Vorsicht in diagnostischer Hin- 
sicht noch immer erlebt, zu illustrieren. 

Insbesondere aber erwarten wir von der eingehenden Mit¬ 
teilung der an die operativen Eingriffe sich anschliessenden Er- 
scheinungen eine Bereicherung unserer Kenntnisse in manchen 
Einzelheiten der Himlocalisation und der Gehirnpathologie im 
allgem einen. 

Yon den beiden im folgenden geschilderten Fallen bietet 
der erste zur Frage der Localisation im Stimhim und hinsicht- 
lich der corticalen Sensibilitatsstorungen mancbe neuen Einzel¬ 
heiten. Der zweite Fall ist zunachst wegen der Seltenheit des 
vorliegenden pathologischen Processes, dann auch wegen des 
Symptoms der corticalen Tastlahmung, die mit zur Localdiagnose 
ffihrte, bemerkenswert. 


I. 

Monoplegie des Beins. Corticate Epilepsie. Stauungspapille. 
Operation. Exstirpation eines zellreichen Glioms des 
Stirnlappens. Excision eines grossen Teils des Stirn- 
lappen. 

Folgeerscheinungen-. Bleibende moto rische und sensible Std- 
rungen haupts&chlich an der oberen Extremitat. Con- 
jugirte Blicklahmung. — Becidiv nach einem Vierteljahr; 
rascher Exitus. 

Moritz V.. Arbeiter, 28 Jahre alt, war frtlher gesund, abgesehen davon, 
dass er sich im Jahre 1886 durch einen Fall einen Unterkieferbruch und 
eine Schltlsselbeinfractur zugezogen hatte. Beides heilte ohne Stbrung 

UonatasobrUt fur Psychiatric and Neurologic. Bd. III. Heft 4. 20 
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w&hrend eines sechsw&chentlichen Krankenhausaufenthaltes. Patient diente 
vom Jahre 1888 bis 1890 beira Milit&r. Im letzten Jahre seiner Dienstzeit 
bekam er einen Kramp fan fall. Er wurde zunachst ftir einen Simulanten 
gehalten. Einen zweiten Anfall bekam er einmal w&hrend des Marsches. 
Er wurde 1890 zur Disposition entlassen. Seitdem wiederholten sich die 
Krampfanfalle alle 4-5 Wochen. Er biss sich dabei meist in die Zunge 
und hatte nach den Anfallen starken Kopfscbmerz. — Eine luetische In¬ 
fection hatte nie stattgehabt. Ende 1895 trat zum ersten Mai nach dem 
Anfall eine Schw&che der linken KOrperhalfte auf, und zwar zeigte sich 
hauptsachlich das Bein in der Beweglichkeit gestflrt. Die Lahmung besserte 
sich soweit, dass der Kranke wieder arbeiten konnte, allerdings verlor er 
alle dauemden Stellungen der Kriimpfe wegen. Den Anfallen ging in 
letzter Zeit ein Geftlhl des „Kribbelns tt voran, das in der Hand begann, 
dann den Arm hinaufzog und auf das Bein (lberging. Dann verlor sich die 
Besinnung. Im Januar 1896 war der Kranke i n Anschluss an einen epi- 
leptischen Anfall in die Klinik verbracht und Tags darauf auf seinen 
eigenen Wunsch entlatsen. Ueber das Bestehen einer Parese wurde dainals 
nichts notiert. Wahrend des Jatres 1896 arbeitete Patient stundenweise 
bei einem Spediteur, die Lahmung soli nach seiner Angabe zeitweise ganz 
geschwunden gewesen sein. 

Am 12. Januar 1897 kam der Kranke neuercjings zur Aufnahme, nach- 
dem er fUnf Tage zuvor den letzten Krampfanfall gehabt hatte. 

Der Aufnahmebefund war folgender: Grosser kraftig gebauter jlinger 
Mann. Ohne pathologischen Befund seitens der vegetativen Organe. Links 
beim Gang typisch hemiplegische Circumduction des Fusses. Hemiplegischer 
Lahmungstypus am linken Bein. Doivalflexion des Fusses sehr schwach, 
Beu^ung im Knie glpichfalls. Ausserdem deutliche Parese des Glutaeus 
medius. Die grobe Kratt der ganzen Extremitat herabgesetzt im Vergleich 
zu rechts. Die Sehnenreflexe sind Jinks durchweg verstarkt; kein Clonus. 
Die passive Beweglichkeit im linken Bein etwas vermindert. 

Die Bertthrungsempfindung ist am ganzen Bein gut, die Schmerz- 
empfindung etwas herabgesetzt, aber nur schr wenig; hauptsachlich ist 
subjectiv die Empfindung weniger deutlich. Der Fusssohlenreflex ist links 
etwas schwacher als rechts. 

Schwacheder linken Bauchmuskulatur beimErHeben aus derRilckenlage. 

Am linken Arm ist ein Tieferstehen der Schulter und ein Verlust aer 
Mitbewegung beim Gang bemerkenswert. Die grobe Kraft des Arms ist 
nicht herabgesetzt. An der Hand ist die Opposition des Daumens etwas 
erschwert und die feineren Fingerbewegungen sind etwas ungeschickter 
als rechts. Leichte Reflexsteigerung, keine Contracturstellung, keine Ver- 
anderung der passiven Beweglichkeit. Die Sensibilitat ist gut. 

Im ganzen ist die Beteiligung des Arms an der Hemiplegie viel 
geringer als die des Beins. 

Beim Lachen steht der linke Mundwinkel etwas tiefer als der rechte, 
im ilbrigen besteht im Facialis-lingual-Gebiet keine Differenz zwischen rechts 
und links. 

Prompte Lichtreaction der Pupillen. Norm ales Gesichtsfeld. Augen- 
hintergrund ohne pathologischen Befund. 

Gute Hdrscharte. 

Gutes Allgemeinbefinden. 

Taglich 3 g Jodkali. 

Es tritt in der Folgezeit zunachst eine leichte Besserung ein, die sich 
hauptsachlich auf das Verhalten der Sensibilit&t erstreckt, so dass hier 
eine Differenz zwischen rechts und links nicht 1 mehr nachzuweisen ist. Die 
Beinlahmung bleibt unverandert, es entwickelt sich Fussclonus und die 
Steitigkeit wird deutlicher. Dauernde Jodkalibehandlung (4 g pro die), 
Gutes Allgemeinbefinden, zeitweise Kopfschmerzen. Keine locale Druck- 
empfindlichkeit. 

Bis An fang Mai niemals Anfalle. 

Von Anfang Mai an sehr haufiges, fast tagliches Aultreten der Krampf¬ 
anfalle. Der Kranke bemerkt vor dem Anfall in der linken Hand Par- 
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asthesien, wird Angstlich und sagt: „Ach, jetzt geht es los.“ W&hrend 
des An falls zun&chst tonischer Krampf im linken Arm und Bein, Deviation 
des Kopfs und der Augen nach links, dann clonische Zuckungen in den 
linken Extremit&ten. Die Dauer betragt ca. 1 Minute. Nach dem Anfall 
klar, Kopfschmerzen, etwas lallende Sprache, schlaffe L&hmung von Arm 
und Bein, die sich im Arm nach ca. 20 Minuten verliert, im Bein sich zu 
dem Status quo ante zurtickbildet. Mitunter auch epileptische Kr&mpfe 
ohne corticalen Beginn. 

Vom 13. Mai ab bleiben die Anf&lle aus. 

Am Augenhintergrund f&llt jetzt eine Hfltung der Papille und starke 
Fullung der Venen auf. Am Rande der Papille emige Blutungen. 

Jodkalibehandlung (7 g pro die). 

5. Juni 1897. Untersuchung des Augenhintergrundes (Dr. Axenf eld). 
Beiderseits die Papillen lebhaft gerbtet, Grenzen nicht ganz scharf, in der 
nachsten Umgebung zahlreiche, zum Teil zu grossen Plaques confiuierte 
Netzhauthamorrhagien. Rechts reichen die Blutungen bis an die Papille, 
beschranken sich aber auch hier auf die n&here Umgebung. Keine wesent- 
liche Prominenz (1, D). Sehlangelung der Gelasse gering, nicht nach Art 
der Stauungspapille. Neuroretinitis haemorrhagica, bis jetzt keine sichere 
Stauungspapille. Das Allgemeinbefmden im ganzen gut. Gutmlitiges 
Wesen. — Stirnkopfschmerz. 

17. Juni. Linke Papille deutlicher prominent (2,0 D). Die Hamor- 
rhagien sind etwas zurtickgegangen, saumen hauptsachlich die Papille ein. 
Die Papille ist verbreitert und einer Stauungspapille sehr ahnlich. Rechts 
die Schwellung 1,0 D. 

19. Juni. Beiderseits typische Stauungspapille. 

R. 2,0 D; L. 3,0 D; Prominenz. 

S beiderseits 6 | 6 ; Gesichtsfeld ausser einer VergrGsserung des blinden 
Flecks noch frei. 

Die Jodkalibehandlung war von Mitte Juni an ausgesetzt worden. 
Die rasche Entwickelung der Stauungspapille, die Erfolg- 
losigkeit der Jodkalibehandlung, die gleichzeitige Zunahme der 
Kopfs hmerzen und vereinzelte Schwacheanwandlungen liessen 
in Riicksicht auf das bedrohte Leben einen raschen chirurgischen 
Eingriff indieiert erscheinen. Die Diagnose eines Tumor stand 
nach dem Verlauf ausser Zweifel. Die Localdiagnose war bei 
der uberwiegenden Beinlahmung auch ohne Schwierigkeit zu 
stellen. In Hinsicht auf die geringe Beteiligung der Sensibilitat 
glaubten wir den Sitz des Herdes in den vorderen Partien der 
Beinregion suchen zu dlirfen. 

Der Befund vor der Operation war folgender: 

Hemiplegischer Gang. Links versUirktes Kniephanomen und ver- 
starkter Achillessehnenreflex. Fussclonus. Passive Beweglichkeit am linken 
Bein vermindert. Erheben des Beins aus der Riickenlage beiderseits gut, 
subjectiv kaum eine Differenz. Dorsalflexion des Fusses sehr schlecht. 
Beugung im Knie verhaltnismassig besser. Plantartlexion des Fusses und 
Streckung de? Knies von annahernd normaler Kraft. Locomotionen des 
Rumpfes etwas ungeschickt, ohne specifischen Lahmungstypus. Der 
Glutaeus medius functioniert links schlecht. 

BerUhrungsempfindung und Lageempfindung an Bein und Fuss intact. 
Schmerzemplindung links etwas herabgesetzt. 

Arm: Grobe Kraft beiderseits gut. Feinere Fingerbewegungen links 
etwas schlechter als rechts. Im tlbrigen der Befund wie frtiher. Keine 
SensibilitatsstCrung. Abtasten von Gegenstanden beiderseits gut, links etwas 
langsamer als rechts. Linker unterer Facialis leicht paretisch. 

Operation am 5. Juli 1897. (Herr Geheimrat Mikulicz). Die 
nachfolgenden Notizen ttber die Operation verdanken wir dem Journal der 
chirurg. Klinik. „Chloroformnarkose ohne Stttrung. Anlegung eines Haut- 
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knochenlappens tlber dem Scheitelbein. Die SchnittfQbrung beginnt 1 cm 
nach vorn vom obem Ansatz der rechten Ohrmuschel 3 cm oberhalb der- 
selben, steigt dann on ter einer leichten Neigung nach vom 8 cm nach 
oben. Auf dieser H6he wird ein aenkrechter 7 cm langer Schnitt gefahrt. 
Darauf wieder ein fast senkrecht nach unten gehender 8 cm langer Schnitt, 
der 3 cm hinter dem obern Ansatz der Ohrmuschel auf der Hohe des 
vordern Schnittes endet. Durchsagung mit der Kreissage, tiberall sehr 
starker Knochen. Die Blutung wird durch Tamponade gestillt. Der Raut- 
knochenlappen wird in einen Lappen gehtlllt und fixiert. Im obem hinteren 
Wundwinkel tritt bei der Durchsagung eine starke venftse Blutung auf, die 
zunachst durch Tamponade zu stillen versucht wird. Da sie nicht steht, wird 
der Lappen rasch abgehoben und direkt comprimiert. Unterbindung der 
blutenaen Vene mittelst Seidenfadens. Die Dura ist stark gespannt, ohne 
Pulsation. Sie wird dem Hautknochenlappen entsprechend aufgeschnitten." 

In der Mitte der nun sich liber die Wundrander vordrangenden Gehim- 
substanz sieht man unter der Pia, vor dem obem Drittel der Centralwindungen 
eine liber thalergrosse, von der Umgebung sich abhebende dunkelgraue 
verfarbte Stelle. Nach Entfernung der Pia stellt sich diese Stelle als die 
Oberflache eines mit der Pia nicht verwachsenen Tumors dar. Nach hinten 
lasst er sich von der umgebenden Gehirnsubstanz verhaltnismassig leicht, 
doch nicht ohne Schadigung der Centralwindung losltfsen, es entleert sich 
dabei aus einer cystOsen Stelle des Tumors l l \ 2 Essloffel klarer Fltlssigkeit. 
Die Consistenz der Geschwulst ist weich, schliipfrig, die Farbe graubraun, 
mattgianzend. Nach vom erstreckt sich die GeschwuJst weit in das Mark- 
lager des Stirnhirns hinein und in die Tiefe in der Richtung gegen den 
Ventrikel. Eine Abgrenzung lasst sich schwer feststellen, weil Tumor- und 
Gehirnsubstanz sich in der Consistenz kaum unterscheiden. Es wird ein 
grosser Teil des Stirnhirns mit entferat. Der Tumor hat ungefahr die 
Grflsfre einer Kinderfaust. Stillung der Blutungen. Vernahung der Dura 
und des Hautlappens. Was die histologische Beschaffenheit der Geschwulst 
anlangt, so mag bald hier erwahnt werden, dass es sich um ein zell- und 

f efassreiches Gliom handelt (Herr Professor Kauf m ann hatte die 
reundlichkeit die Pr£parate zu controllieren). In den dem Sti man teil 
entnommenen Partien aer Geschwulst waren verhaltnismassig zahlreiche 
Ganglienzellen und markhaltige Nervenfasem in der Tumormasse enthalten. 

Nach dem Erwachen aus der Narkose bestand eine schlaffe Lahmung 
des Armes, wahrend das Bein dieselbe Beweglichkeit zeigte, wie vor der 
Operation. Das Sensorium ist frei, der Kranke versteht Fragen, antwortet 
mit etwas lallender Sprache. 

5. Juli. Abends nach der Operation. 

Blasses Aussehen. Schlaft viel. Sensorium im tlbrigen ganz frei. 
Klagt etwas tlber Kopfschmerzen. Puls gut. Temperatur 37,1. Bei der 
Atmung bleibt die linke Thoraxh&lfte zurllck. Der Atmungs- 
typus zeigt sich insofera verandert, als die Exspiration verlangert 
ist und haufig tiefe Inspirationen gemacht werden. Beweglichkeit 
des linken Beins wie vor der Operation. Dorsalflexion des Fusses schlecht. 
Fussclonus, gesteigerte Patellarreflexe. Verminderte passive Beweglichkeit, 
insbesondere bei ganzlicher Streckung im Knie erheblicher Widerstand in 
den Beugem. 

Der Arm kann seitlich und vorwarts erhoben, im Ellbogen gestreckt 
werden. He bung der Schulter geschieht schlecht. Hand- und Finger- 
bewegungen fehlen ganz. Ausserdem besteht eine vollstandige Tastlahmung 
der Hand. 


Der Mundfacialis ist leicht paretisch, kaum mehr als vor der Operation, 
auch Augenschluss links schwacher als rechts. Die Augen sind wahrena 
der ganzen Zeit nach rechts deviiert, bei der Aufforaerung, nach li nks 
zu sehen, bleiben zunkchst beide Augen etwas zuriick, bei starker An- 
strengung werden sie nicht ganz in den Lidwinkel gebracht und es tritt 
eine Divergenz der Augenaxen in der Weise hervor, dass beim Blick nach 
links der M. intemus schlechter functioniert, als der linke Abducens. 

Der Kranke selber giebt an, dass die Augen „nach rechts gezogen 
werden." 
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Eine genauere Untersuchung wird in Riieksicht auf das Allgemein- 
befinden des Kranken nicht vorgenommen. 

6. Juli 1897 Morgen8. In der Nacht schlaflos, fieberfrei. Puls 84, 
voll; die Arterienwandung an der Radialis ftihlt sich links etwas schlaffer 
als rechts an. 

Sutnectiv leidliches Befinden. Stirnkopfschmerz geschwunden, dagegen 
bei Kopfbewegungen Empfindlichkeit an der Operationsstelle, auch spontan 
dort etwas Schmerzen. — Kein Schwindel. Kein Erbrechen. Urinentleerung 
ohne Sprung. Kein Stuhlgang. 

Obero Extremitat. — Totale schlaffe L&hmung der Hand. 
Die Finger in leichter Beugestellung. Daumen bewegungen fehlen gleich- 
falls g&nzlich. Die passive Beweglichkeit der Hand und der Finger ist 
vermehrt. es besteht vflllige Schlaffheit. Spontane Beugung des Armes im 
Ellbogen nicht mflglich. Streckung, Adduction des Arms und 
Heben nach seitw&rts sind erhalten. Passive Beweglichkeit im 
linken Arm im Ellbogengelenk vermindert, insbesondere bei der Beugung 
ein.deutlicher Widerstana. 

Sensibilit&t. — Berilhrungsempfindlichkeit an der Hand g&nz- 
lich erloschen, ebenso werden passive Bewegungen, die mit den Fin- 
gem vorgenommen werden, nicht wahrgenommen. Der Kranke findet 
seine linke Hand bei geschlossenen Augen nicht mit der rechten, volliger Ver- 
lust der Lageempfinaung der Hand. — Yollstandige Tastl&hmung. 

Die Schmerzempfindung ist an der Hand aeutlich vermehrt, 
ausserdem ist die Schmerzempfindung viel l&nger andauemd als normaler 
Weise. Subiectiv „Kribbeln tt und ein Geftthl von „Eingeschlafensein“ in 
der linken Hand. Am Arm ist sie herabgesetzt. 

Bein. — Zehenbewegungen fehlen, einmal eine Spur von 
Flexion der grossen Zehe. Dorsalflexion des Fusses mttglich, ungefahr in 
demselben Masse wie schon vor der Operation. Erheben des Beins, 
Adduction und Abduction sind gut erhalten, aber ataktisch. 
Beugung im Knie ist gleichfalls mflglicn. 

Die passive Beweglichkeit in Fuss- und Zehengelenken ist deutlich 
vermindert. 

Das linke Knie ist stets etwas flectiert. Subjectiv Geflihl von 
Spannung im linken Knie. Bei passiver Bewegung tritt dem Versuch der 
Streckung erheblicher Widerstand entgegen. Aucn die Wadenmuskulatur 
ist etwas gespannt. Der Patellarrefiex ist sehr verstarkt, es besteht Fuss- 
clonus. 

Die Bertthrungsempfind ung an Fuss und Bein ist vor- 
han den; Patient sptirt es soiort, als sich eine Fliege auf seinen entbl6ssten 

setzt, immerhin besteht eine gewisse Herabsetzung der Empfindlich¬ 
keit im Vergleich zu der Untersuchung vor der Operation. 

Die Schmerzempfindung am Fuss (Sohle und Rtlcken) ist 
vermehrt, am Bein im tibrigen herabgesetzt. Die Lageempfindung 
ist erhalten, doch giebt der Kranke an, dass er die Bewegungen an dem 
rechten Fuss deutlicher wahrnimmt als am linken. 

Der Fusssohlenreflex ist links starker als rechts. 

Am Rumpf ist zun&chst auffUllig, dass die linke Tho r ax h Hi ft e 
bei der Atmung sich kaum beteiligt, dagegen tritt das Zwerchfell 
beiderseits in Th&tigkeit. 

Die Erhebung des Rumpfs aus der Rtickenlage in die sitzende 
Stellung ohne Zuhilfenahme der Arme bei gestreckten Beinen ist mCglich 
jedoch mit einer Deviation nach rechts. 

Die B ertihrun gsempfindung und die Schmerzempfindung 
ist an der linken Rumpfhalfte herabgesetzt. 

Die Untersuchung hinsichtlich der Rumpflocomotionen wird wegen 
der fdr den Patienten damit verknttpften Anstrengung unterlassen Kopf- 
und Nackenb e wegung en sind intact. 

An der Atmung ist auch jetzt noch auff&llig, dass h&ufig tiefe In- 
spirationen gemacht werden und die Exspiration verlangert ist und einen 
seufzenden Charakter hat. 
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Gesicht. Leichte Parese des linken Mundfacialis. Zunge zittert 
beim Herausstrecken, ist belegt und weicht nach links ab. Am oberen 
Facialis ist keine Differenz. 

Die BerUhrungsempfindung im Gesicht ist erhalten, die 
Schmerzempfindung herabgesetzt. Der Kranke spricht ohne Storung, pfeift, 
spitzt den Mund. Pfeift richtig die Melodie von „Ich hatt’ einen Kameraden,,. 

Bezilglich der Augen giebt Patient an: „Wenn ich so daliege, gehen 
die Augen immer so unwillkttrlich nach rechts.* Thats&chlich sina die 
Augen nach rechts deviiert. Bei der Blickbewegung nach links bleibt der 
rechte Internus mehr zurtick als der link© Abducens. Die Augenbewegung 
nach links erfolgt noch immer unter grOsscrer subjectiver Anstrengung. 

6. Juli 1897, abends. BerUhrungsempfindung fehlt an Hand, Arm, 
Rumpf links. 

Die Hyper&sthesie an Hand und Fuss geschwunden. 

Im Ubrigen die Sensibilitat wie am Morgen. 

Motorisch im wesentlichen unverandert. Der Widerstand bei starker 
Streckung des Arms im Ellbogen geschwunden, Arm im Hand- und Ellbogen- 
gelenk ganz schlaff*. 

Thorax hebt sich bei der Atmung noch immer rechts mehr als links. 

Der Atmungstypus bietet im Ubrigen nichts mehr von Besonderheit. 

Facialis- und Hypoglossus-Parese erscheinen ausgesprochener als 
bisher. 

Spricht etwas schlafrig. Hat den Tag tiber mehr geschlafen und offers 
gehustet. Im ganzen etwas somnolent, doch gut zu fixieren. 

Temperatur 38. Puls 120. 

7. Juli. Im Handteller, der Volarflfich e der Finger werden 
BerUhrungen empfunden, aber sehr schlecht localisiert, auch am 
Vorderarm auf der Beugeseite ist eine Rtickkehr der BerUhrungsempfindung 
zu constatieren. An den Fingerkuppen ist die Empfindung schlechter als 
w eiter handwurzelwarts. Am Daumen fehlt sie ganz. 

Auf dem HandrUcken ist die BerU hrungsemp fin dung bis 
zum zweiten Ph al a n ge a 1 ge 1 enk zurilckgekehrt. Auf dem 
Ubrigen HandrUcken und auf der Streckseite des Vorderarms werden einzelne 
BerUhrungen mit dem Wattebausch meist nicht, dagegen Streichen Uber 
eine grosser© Flache wahrgenommen und annahernd richtig localisiert. 

Die BerUhrungsempfindung ira Gesicht ist gut, an Rumpf 
und Oberarm fehlt sie noch. 

Noch immer bestehen anfallsweise kommende Parasthesien in der 
Hand. Die Lageempfindung fehlt am linken Arm noch vollst&ndig. Die 
L&hmung der Hand ist noch vollstandig. Die Beugestellun^ der Finger 
ist jetzt starker ausgesprochen. Bei starker Streckung Wiuerstand. Im 
Ubrigen ist die Beweglichkeit wie Tags zuvor. 

Am Bein motorisch in der Hauptsache derselbe Befund. Die m5g- 
lichen Bewegungen geschehen kraftiger als Tags zuvor. Bertihrungs- und 
Lageempfindung sind v r orhanden, die Schmerzempfindung ist deutlich herab¬ 
gesetzt. 

Beugecontractur im Knie besteht noch; die grosse Zehe ist stark 
hyperextendiert, auch die Ubrigen Zehen in geringerem Masse. Die Rechts- 
stellung der Augen wird vom Patienten bevorzugt. Psychisch freier. 
Nachts geschlafen, aber Offers gehustet. 

Temperatur 37,4. Puls kniftig. 

Ein Scotom vor dem linken Auge, uber das der Kranke in den letzten 
Tagen vor der Operation geklagt hatte, ist geschwunden. 

Abends. Temperatur 38,4. 

Beugung im Ellbogen ist zurUckgekehit, wenn auch noch nicht 
sehr kr&ftig. Streckung und Hebung des Arms gut, aber starke 
Ataxie. Passive Beweglichkeit bei Beugung und Streckung im Ellbogen 
vermindert. 

Hand noch ganz gelahmt. 

Spur von Zehen be wegung nach oben moglieh, ebenso leichte 
Beugung. Steifigkeit im Bein bei Beugung und Streckung im Knie. 
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Sensibilit&t wie am Morgen. G&nzliche Tastl&hmung. 

8. Juli. Morgens 37,2, abends 37,9 Temperatur. 

Motilit&t wie Tags zuvor. Die Beugung des Vorderarms etwas weniger 
gut ass Tags zuvor. 

Auch hinsichtlich der Bertihrungsemp find ung weniger sich ere 
Angaben an der Hand. Leichtes Streichen wird gut wahrgenommen. 
Im fibrigen die Sensibilitat wie bisher. 

11. Juli. Handlahmung noch total. Beugung im Ellbogen leidlich. 

Ber tihrungsempfindung an Handteller und Vorderarm 
gut, an den Fingerendgliedern schlecht. Schulter und Oberarm un- 
genaue Angaben. Bei Prfifung der Lageempfindung f&llt auf, dass zu Be- 
ginn der Untersuchung zunachst an dem Zeigefinger richtige Angaben ge- 
macht werden. Sp&ter erscheint der Ausfall der Lageempfindung wieaer 
vollstandig. — Vollstftndige Tastlahmung. An Fuss und Bein derselbe Be- 
fund wie bisher. Links Extremit&tenbewegungen stark ataktiscb. 

Am Rumpf kehrt am Bauche die Sensibilitat zurlick. 

Facialisl&hmung ist fast ganz zurfickgetreten. Augenbewegungen 
ohne Stfirung. Der Kranke singt rich tig Liederverse und Melodien. 

15. Juli. Allgemeinbeiinden gut. Motilitiit unveranderfc. GrobeLage- 
veranderung in Schulter, Ellbogengelenk und Hand werden empfunden, 
aber schlecht localisiert. Der Kranke findet bei geschlossenen Augen seine 
linke Hand, die in irgend eine Lage gebracht worden ist, besser als bisher. 
Die Stauungspapille hat sich noch nicht ge&ndert. 

19. Juli. Entfernung der Nahte. Prima intentio. 

20. Juli. Die Bewegungen des linken Armes werden kr&ftiger, ge- 
schehen aber unter sehr starker Ataxie. Auch das Bein ist deutlich 
ataktisch. Die Hand ist bis auf eine Spur von Fingorbeugung noch 
g&nzlich gelahmt. 

Supination fehlt g&nzlich, dagegen ist eine Spur von Pronation moglich. 
Leichte Beugecontractur der Finger. Handgelenk schlaff. Bei Beugung 
und Streckung im Ellbogen passiver Widerstand. Sehnen und Periost- 
reflexe am Arm verstiirkt. 

Beriihrungsempfindung und Localisation der Empfindung am Daumen, 
an der Yolarfiache der Endphalangen schlechter als an der Ubrigen Hand, 
am Oberarm gut. 

Lageempfindung an der Hand und den Fingem schlechter als an den 
grossen Gelenken. 

Die Kopfbewegungen sind frei. Das Erheben des Rumples aus der 
Rilckenlage geschieht unter gleichm&ssiger Beteiligung von rechts und 
links. 

Niemals Klagen fiber Schwindel. fatient darf noch nicht aufstehen. 

29. Juli. An der Hand eine Spur von Beugung des Endgliedes des 
Daumens und der zweiten und dritten Fingerphalangen, wenn man sie aus 
der bestehenden leiehten Beugecontractur gebracht hat. 

Berfihrungsempfmdung an den Fingerkuppen noch immer schlechter 
als weiter handwurzelwiirts, die Gegend des Daumens namentlich an der 
dem Zeigefinger anliegenden Seite zeigt noch eine deutliche Abschwachung 
der Empfindlichkeit. 

Die Lageempfindung ist an Hand und an Fingern schlechter als an 
Ellbogen und Schultergelenk, immerhin werden auch an Hand und Fingem 
Bewegungen wahrgenommen, aber hinsichtlich der Richtung schlecht 
localisiert. 

Vollstandige Tastlahmung. 

Hinsichtlich der Sensibilitiitsprfifung ist zu bemerken, dass bei wieder- 
holten Untersuchungen, insbesondere an der Hand eigentfimliche wechselnde 
Resultate sich ergeben. VVahrend zu einer Zeit gute Empfindlichkeit da 
ist, kann man wenige Minuten darauf eine deutliche Abschwachung kon- 
statieren. Dabei ist die Aufmerksamkeit des Kranken dieselbe. Diese 
Schwankungen haben den Charakter* dass sie sich auch wieder auf Glied- 
abschnitte, z. B. die Dorsalseiten der Endphalangen erstrecken. 

Patient steht zum ersten Mai auf, steht ohne Schwanken. Kein 
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Schwindel. Er ftthlt sich auf dem linken Beine noch unsicher. Rumpf- 
nnd Kopfbewegungen sind intact. 

In der Folgezeit ist Patient unter Tags ausser Bett. Er geht ohne 
TJnterstUtzung, heschaftigt sich. Die Fahigkeit des Handschlusses ist so 
weit restituiert, dass der Kranke grosse Gegenst&nde, z. B. einen Besen 
halten kann. 

Am 16. September wird der Kranke aus der chirurgischen Klinik . 
entlassen und wieder der psychiatr. Klinik tiberwiesen. Der Kranke ist 
ruhig, gntartig und bietet physisch dasselbe Bild wie vor der Operation. 
Der Appetit und das Allgemeinbefinden ist gut. Keine Kopfschmerzen, 
kein Schwindel. Der Kranke geht umher, besch&ftigt sich, soweit es die 
fast ganz geiahmte Hand erlaubt. Bader und Faradisation zur Beh&ndlung 
der Contracturen. 

Die Stauungspapille hat sich langsam zurtlckgebildet, ist jedoch noch 
keineswegs zur Norm zurtickgekehrt. 

In den ersten Tagen des Oktober klagt der Kranke einige Male 
fiber Nackenschmerz, im Ubrigen ist das Bild unverandert. 

Am 3. Oktober schlechter Appetit. Kopfschmerzen. Einmal Erbrechen. 
Belegte Zunge. SchlafsUchtig. Langsamer Puls 75 p. m. gespannt. 

In den folgenden Tagen dasselbe Bild. Zunehmende Schlafsucht. 
Lasst unter sich. 

Am 8. Oktober. Wieder deutlichere Rfttung der Papille. Stark be- 
nommen. Muss ans Essen erinnert werden. 

Am 10. Oktober friih. Amaurotisch. Ausserdem starke Be* 
schrankung der Beweglichkei t der Augen. Schwierigkeit beim 
Lid heben, das linke Lid geht noch schlechter als das rechte. Erkennt 
tactil mit der rechten Hand gut, optisch gar nichts. Pupillen etwas ttber 
Mittelweite, sehr schlechte Lichtreaction. 

Am 11. Oktober Stauungspapille noch starker geworden. Dicke, tief- 
blaue Gefasse. Starke Echymosen, librigens nicht starker als vor der 
Operation. 

Tiefe Benommenheit. Etwas Jactation. 

Divergente Augenaxe. Blickbew^egung nach alien Seiten beschrankt. 
Tastet immer noch mit der rechten Hand richtig ab. 

Am 12. Oktober. Starkere Jactation. 

Durch Lumbalpunction werden ca. 10 cm klarer Flttssigkeit entleert. 
Daraufhin AufhOren der Jactation. 

Nachts pltttzlich ohnmachtig und Exitus. 

Obduction. 

2 Stunden nach dem Tode: Brust und Bauchorgane des ausser- 
ordentlich kiaftigen Mannes ohne bemerkenswert pathologischen Befund. 

Am Schadeldach ist der viereckige Knochenlappen bis auf die obere 
hintere Ecke, aus der aus der Tiefe Dura und eine weiche Granulations- 
masse hervordringt, verwachsen. 

Die Dura ist stark gespannt und hyper&misch und zeigt an derselben 
Stelle wie das Schadeldach Lilcken, aus der etwas weiche, weissgraue 
Substanz, anscheinend Gehimmasse, hervordringt. Sie ist entsprechend 
dem Bereich, das dem Lappen entsprach, von Auflagerungen bedeckt; in 
demselben Umfange l^sst sich die Dura von der darunter liegenden Pia 
nicht abziehen. 

Die Windungen sind stark abgeplattet. Die Ventrikel scheinen stark 
erweitert, das Infundibulum ist vorgewfllbt. Kein Oedem der Opticusscheide. 
Bei Erttffnung des Ventrikels am Balkenknie dringt die Fltlssigkeit in 
leichtem Strahl hervor. 

Ein Frontalschnitt durch die Gegend, in der der operative Eingriff 
gemacht worden ist, ergiebt zunEchst einen rostbraunen, nach der Tiefe 
sich zuspitzenden konischen Herd, der unten in eine weiche graurote fiber die 
SchnittMche sich vorwttlbende Geschwulstmasse ttbergeht. Was zun&chst 
den Ort des chirurgischen Eingriffs angeht, so zeigt sich, dass von der 
Rinde der Armregion der obere Teil aer vorderen Centralwindung ganz, 
der hintere zum Teil zerstOrt ist. Ausserdem greift die Zerstorung ober- 
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fl&chlich auf das untere Scheitellftppchen tlber. Die Bind© des oberen und 
unteren Drittels der Centralwindungen ist erbalten. 

Von den mit faserigen Narbengeweben bedeckten mittleren Partieen 
der Centralwindung gelangt man von der Oberfl&che aus in eine kleine 
Cyste von Mandelgrftsse. Auf Frontalschnitten liisst sich bis tlber die Mitte 
des Stirnhirns hinaus nach vorn zu ungefahr dem Marklager der II. Stim- 
windung entlang die von der Operation herrtlhrende Hahlung, deren W&nde 
durch den nachgewachsenen Tumor glatt aneinander gepresst sind, ver- 
folgen. Das Marklager zwischen Ventrikeldach und Rinde ist hier stark 
verdtinnt, Die ganze Schicht betrftgt nur ca. V* cm (auf der gegentlber- 
liegenden Seite 3 cm). 

Das Paracentrallappchen und der Gyrus fornicatus nach vorn zu gelb 
verfUrbt und zum Teil erweicht. 

Der Tumor geht vom Marklager der vorderen Central windung aus in 
die Tiefe und wftchst in den Ventrikel hinein. Der Linsenkern und insbe- 
sondere der ganze Kopf des Nucleus caudatus ist von der Geschwulstmasse 
ergriffen. Vorne ist der Ventrikel ganz von der Geschwulst ausgeflillt und 
erstreckt sich bis tlber den Ansatz des Kopies des Nucleus caudatus nach dem 
Stimhirnpol. Die Geschwulst geht auf den Balken Uber und wachst durch das 
Septum pellucidum hindurch in die link© Hemisph&re hintlber und flottiert 
in der Spitze des linken Seitenvontrikels frei im Ventrikel. 

Nach hinten erstreckt sich der Tumor im Marklager nicht tlber die 
Centralwindung hinaus. Die Substanz des oberen und unteren Drittels ist 
in der Hauptsache frei von der Geschwulst. 

Im rechten Seitenventrikel dehnt sich die Geschwulst nach hinten 
bis auf den Sehhligel aus, dessen vorderer Teil von der weichen Ge¬ 
schwulstmasse ersetzt ist. 

Die Untersuchung der Geschwulst ergiebt, dass der Zellreichtum zu- 

B enommen hat. An einzelnen Stellen hat der Tumor einen fast angiomattisen 
harakter. Die Weigert’sche Gliamethode liisst nur ganz vereinzelte 
Fasern erkennen; es lassen sich verschiedene Kernformen unterscheiden, 
grosse, blasige, mattblaue mit starker Kflrnung und kleine intensiv gefarbte, 
ausserdem noch zahlreiche langgestreckte Kernformen. Von nervdsen 
Elementen ist in den centralen Partien der Geschwulst nichts nachzuweisen. 
Von einer detaillierten Untersuchung des Gehirnstamms wurde Abstand 
genommen, mit Ausnahme von einigen Schnitten, die durch die Augen- 
muskelkernregion gelegt wurden. Es war hier nichts Pathologisches zu 
constatieren. 

Von Wichtigkeit war nur noch das Verhalten der Hinterwurzeln des 
Rtickenmarks, das auf Langs- und Querschnitten nach Marchi untersucht 
wurde. Insbesondere das Halsmark wies hier sehr charakteristische Ver- 
ftnderungen aut. W&hrend der extraspinale Anteil der hinteren Wurzeln 
gar keine und auch der intramedullare Verlauf nur eine geringere Anzahl 
schwarzer Schollen zeigt, ist gerade die eingeschntirte Eintrittsstelle der 
Wurzeln durch zahlreiche schwarze Schollen stark, schon makroskopisch 
sichtbar verfarbt. Dorsal- und Lumbalmark zeigen auf Querschnitten gar 
keine oder nur andeutungsweise Veranderungen in der Wurzeleintrittszone. 
Auf Langsschnitten tritt dasselbe Verhalten hervor. 

Die Hinterstrange zeigten im Lumbal- und Dorsalmark so gut wie 
gar keine, dagegen im Halsmarke hauptsachlich in der lateralen, dem 
Hinterhorn anliegenden Partie eine m&ssige Anzahl schwarzer Schollen. 
Der Goll'sche Strang war ganz frei. 

Im ilbrigen besteht auch eine deutiiche Degeneration in dem rechten 
Pyramidenvorderstrang und dem linken Pyramiden-Seitenstrang und eine 
entsprechende geringgradige im rechten Pyramiden-Seitenstrang. 

Epikr ise. 

Der Symptomencomplex, welcher beim Patienten zur Diagnose 
einer Geschwulst in der G-egend der Beinregion fiihrte, ebenso die 
Indication88tellung zur Operation bietet keinerlei Besonderheiten, 
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die eine besondere Besprechung erforderlich scheinen liessen. Als 
Erfolg der Operation war zunachst die Beseitigung der momen- 
tanen Lebensgefahr zu betrachten. Die Wahrscheinlichkeit einer 
definitiven Heilung erschien schon wahrend der Operation im 
Hinblick auf die diffuse Ausbreitung der Geschwulst im Mark- 
lager des Stirnhirns, und dann insbesondere wegen des zell- 
reichen Charakters der Neubildung gering. Immerhin bot gerade 
der Ort des chirurgischen Eingriffs, das Stirnhirn, die Moglich- 
keit, die Entfernung der Neubildung in radicaler Weise und 
ohne die Gefalir schwerer functioneller Schadigungen vorzu- 
nehmen. Thatsachlich wurden auch liber den Bereich des Tumor 
hinaus Stiicke des Stirnhirns excidiert. — Die Consistenz des 
Tumor war der Gehirnsubstanz so ahnlich, dass die Grenzbe- 
stimmung, wo der Tumor aufhorte und die Gehirnsubstanz an- 
fing, ausserordentlich erschwert war. Trotz der ausgedehnten 
Resektion des Marklagers des Stirnhirns waren ohne Zweifel 
Geschwulstreste zuriickgeblieben. 

Das wesentliche Interesse, das die Beobachtung des ope- 
rierten Kranken fiir uns zunachst bot, lag in dem Studium et- 
waiger Ausfallserscheinungen von Seiten des Stirnhirns. Nach 
den bisherigen klinischen Erfahrungen liber die Pathologie des 
Stirnhirns war das Augenmerk insbesondere auf Storungen in 
der Innervation der Rumpfmuskulatur (Munk, Wernicke, 
Hitzig, Bruns u. a.) auf Storungen der Atmung (Munk) 
ilnd endlich auf psychische Anomalien (Goltz, Jastrowitz. 
Oppenheim) zu richten. 

Die Kopf und Nackenbewegungen zeigten bemerkenswerter 
Weise von Anfang an keine Storung. Untersuchungen wahrend 
des Stehens und Gehens konnten erst drei Wochen nach der 
Operation gemacht werden. Sie ergaben aber dann keine 
Storungen, die sich nicht durch die Parese des linken Beines 
erklaren liessen. 

Es ware verfehlt, aus diesera negativen Befunde ohne weite- 
res lokalisatorische Schlussfolgerungen zu ziehen. Man wird die 
Moglichkeit nicht ausser Acht lassen diirfen, dass die vicari- 
ierende Function des gegenuberliegenden Stirnlappens fiir diese 
Bewegungen schon vor der Operation infolge der durch den 
Tumor gesetzten Schadigung des rechten Stirnlappens in Thatig- 
keit getreten war und dass deshalb die Exstirpation des Stirn¬ 
lappens auch nicht voriibergehend Ausfallerscheinungen zu machen 
brauchte. 

Beachtenswert sind die nach der Operation beobachteten 
Storungen der Atmung. Erstens bestand kurze Zeit eine Storung 
in der Rhythmik, die in haufigen tiefen Inspirationen und ver- 
langerter Exspiration bestand* und zweitens fanden wir eine 
Lahmung der linksseitigeh, der Hebung des Thorax und der 
Erweiterung der Intercostalraume dienenden Muskulatur. In 
wie weit sich daran lokalisatorische Schlussfolgerungen ankniipfen 
lassen, wird sich erst auf Grund weiterer Beobachtungen sagen 
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lassen. Einseitige Parese der Atmungsmuskulatur scheint sich 
jedoch, wie ein vor kurzem hier beobachteter Fall zeigte, auch 
bei isolierter corticaler Laesion im Gebiete der Centralwind ungen 
vorzufinden. 

Dasselbe gilt von der gleichzeitig beobachteten Parese der 
rumpfbeugenden Bauchmuskeln. 

Die wahrend einiger Tage nach der Operation zu beobach- 
tende conjugierte Deviation der Augen nacli rechts und die 
Schwierigkeit der Linksbewegung der Augen konnte zunachst 
als eine Bestatigung der Auffassung gedeutet werden, dass von 
der hinteren, der Centralwindung nahegelegenen Region des 
Stirnhirns die Seitwartsbewegung der Augen nach der gegen- 
iiberliegenden Seite beherrscht wird (Hitzig, Oppenh eim u. a.) 
Im Hinbhck auf den anatomischen Befund, der eine allerdings 
hur ganz oberflachliche Laesion der Rinde des unteren Scheitel- 
lappchens — offenbar eine Folge des operativen Eingriffs — 
aufwies, verliert diese Beobachtung an lokalisatorischem Werte. 

In psychischer Beziehung waren am Patienten hinsichtlich 
der Intelligenz, des Gedachtnisses, der Merkfahigkeit weder vor 
noch nach der Operation irgend welche pathologische Erschei- 
nungen zu constatieren, er beurteilte seinen Krankheitszustand 
richtig und ging mit Verstandnis auf die ihm vorgeschlagene 
Operation ein. Seine Gemiitslage war vor und nach der Ope¬ 
ration eine gleichmassig gutmiitige, ohne je den Charakter einer 
pathologischen Euphorie oder moriaartiger Erregung (Jastro- 
witz, Oppenh eim) anzunehmen. 

Die durch die Operation gesetzten Storungen der Extremi- 
tatenbewegungen und der Sensibilitat bilden zum Teil eine Be¬ 
statigung schon bekannter Yerhaltnisse. 

Beine und Gesicht waren die am wenigsten geschadigten 
Teile. Im ganzen, aber doch nicht in alien Einzelheiten ging 
die Ruckbildung der Sensibilitat parallel der Riickbilduug der 
motorischen Storung. Die anasthetischen Partien zeigten evident 
die Eigenschaft, sich nach den grossen Korperabschnitten zuriick- 
zubilden. Als definitiven Sensibilitatsausfall hatten wir schliess- 
lich einen auf die Fingerkuppen und den Daumen beschrankte 
Storung der Beriihrungsempfindung und eine Storung der Lage- 
empfindung, die in tiberwiegender Weise die Fingerbewegungen 
betral. 

Hinsichtlich der Tastlahmung war im Hinblick auf die 
Wernicke’schen Falle von Rindenlasion und den im folgenden 
zu beschreibenden Fall auf ein Missverhaltnis zwischen der 
Storung der Empfindungs- und der Tastfahigkeit geachtet worden. 
Die Storung der Lageempfindung blieb aber beim Patienten bis 
zum Schlass so hochgradig, dass sie fur sich allein wohl aus- 
feichte, um die totale Tastlahmung zu erklaren. 

Besondere Erwahnung verdienen noch die beobachteten sen- 
sorischen Reizerscheinungen, zunachst die eigentiimlichen Hyper- 
algesien von Hand und Fuss, die um so auffalliger waren, als 
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sie direkt an hypalgetische Zonen anstiessen. An ihrer primaren 
centralen Entstebung war, da sie direkt im Anschluss an den 
operativen Eingriff entstanden waren, auch nach der Art der 
Localisation und wegen der kurzen Dauer der Storung nicht zu 
zweifeln. 

Man wird den Befund als eine Bestatigung der von E dinge r 
zuerst ausfixhrlich discutierten und von ihm bejahten Frage, ob 
es central entstandene Schmerzen giebt, auffassen diirfen. 

Die gleichzeitig beobachteten anfallsweise auftretenden 
Parasthesien im Arm erinnern an auraartige Zustande, wie 
sie bei genuiner und corticaler Epilepsie nicht selten von den 
Kranken beschrieben werden. Besonders auffallig war in dem 
hyperalgetischen Bezirke die lange Dauer der Schmerzempfindung, 
iiber die sich der Kranke mit voller Deutlicbkeit ausspracb und 
die ibn zum anhaltenden Reiben der gestochenen S telle veran- 
lasste. 

Fur die Amaurose und die Opktalmoplegie, die mit dem 
Auftreten emeuter Hirndruckerscbeinungen plotzlich eintrat, er- 
gab der anatomische Befund nicbts Specielles. Man wird wohl 
an eine eigentiimliche Einwirkung des rasch aufgetretenen starken 
Hydrocephalus zu denken baben. 

Zum Schlusse bediirfen noch die Befunde an den hinteren 
Wurzeln einer kurzen Besprechung. 

Es ist in letzter Zeit auf das Auftreten degenerativer Yer- 
anderungen an den hinteren Wurzeln bei Gehirntumoren auf- 
merksam gemacht worden. Hinsichtlich des Entstehungsmodus 
dreht sich die Diskussion zur Zeit in der Hauptsache um die 
Frage, ob diese Yeranderungen mechanischer oder toxisch- 
irritativer Art sind. 

Die von Dinkier (Zeitschrift fur Nervenheilkunde YI, 5. 
und 6. Heft) gemachte Annahme, der neuerdings Ye r s in (eben- 
daselbst, XL Bd.) sich in wesentlichen Punkten anschliesst, dass 
Wurzelveranderungen auf Cachexie und Inanition beruben, 
konnen wir in unseren Fallen ohne weiteres ausschliessen, da 
es sich bei unserem Kranken um einen Mann von aussergewohn- 
lich gutem Kraftezustande handelte. 

Mayer (Jahrbiicher fur Psych, u. Neurol. XII) und neuer¬ 
dings Pick (Prager med. Wochenschrift XXI No. 36) sprechen 
die Wurzellasionen als Druckwirkung an. Insbesondere halt 
Pick einen von ihm beobachteten Fall von Hirnhypertrophie 
fur geeignet, die Einwirkung toxischer durch den Tumor ge- 
bildeter Produkte auszuschliessen. 

Die Eigenttimlichkeit des Sitzes der dcgenerativen Yer- 
anderungen in unserem Falle scheint fiir die Einwirkung eines 
mechanischen Moments zu sprechen. Dass gerade die Stelle, wo 
die Wurzel eintritt, zuerst erkrankt, und weder peripherie- noch 
centralwarts annahernd ahnlich starke Yeranderungen anzutreffen 
sind, lasst darauf schliessen, dass diese Stellen, wo sich die 
Wurzelfasem durch Verschmalerung der Markscheide verdunnen, 


^ Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Bonhoeffer, Beitrftge zur Hirnchirurgie und Hirnlocalisation, 309 


der Einwirkung des Druckes den geringsten Widerstand bietet. 
Man wird allerdings den Einwand, dass gerade dies© Stelle auch 
toxischer Einwirkung vielleicht besonders glinstigen Boden ge- 
w&hrt, gelten lassen miissen. Bei geeigneten Fallen von topischer 
Hinterwurzelerkrankung hat man thatsachlich auch einen ganz 
fthnlichen Befund. 

Bemerkenswert und mit der Druckschwere nicht ohne 
Wei teres vereinbar, ist die ungleichmassige Verteilung der 
Wurzelveranderungen, die sich in unserem Falle in einer iiber- 
wiegenden Schadigung des Cervicalmarks ausspricht. Man wird 
jedenfalls eine verschiedene Yulnerabilitat der einzelnen "Wurzeln 
annehmen miissen, deren Ursache noch aufzuklaren ist. 

n. 

Frtther stattgehabtes Trauma. Linkseitige corticale Anfalle 
Ueberwiegende Handlahmung. Tastl&hmung bei verh&lt- 
nism kssig geringer Sensibilitfttssttfrung. Blickiahmang 
nach links. Nackenschmerz. Hohes Fieber. 

Diagnose: Gehirnab 8 ces s mitSitz in den hinter en Partien der 
Armregion. 

Operation: Subduraler Abscess und beginnende Meningitis. 
Exitus 4 Tage nach der Operation. 

Der 52 jabrige Arbeiter A. wird aus dem Polizeigeffcngnis am 20. Juni 
1897 eingeliefert. Gleich bei der Einbringung fallt aul, aass der Kranke 
clonische Zuckungen in der rechten Hand una im Arm hat. 

Beztiglich seiner Antecedentien giebt der Kranke selbst an, dass er 
seit ca. 8 Wochen nicht mehr zu arbeiten imstande war Er sei damals 
in den Keller gesttlrzt und habe seither bfters Anfalle. Ob er sich dabei 
verletzt hat, w r eiss er nicht anzugeben. Auch hinsichtlich der chrono- 
logischen Folge sind die Angaben nicht ganz sicher. Sp&ter giebt er an, 
der Unfall sei vor 8 Wochen passiert, einmal, allerdings zu einer Zeit, als 
die Benommenheit schon einen hoberen Grad erreicht hatte, giebt er die 
Zeit auf ein halbes Jahr an. Seitdem, aber auch schon vor dem Falle habe 
er afters Schwindel gehabt, es sei ihm oft kohlschwarz vor den Augen 

f eworden und er sei einige Male hingesttirzt. Erbrechen habe er nie ge- 
abt. Seit dieser Zeit sei seine linke Hand schwach geworden. A. hat 
gewohnheitsmassig Schnaps getrunken (30 Pfennig pro Tag). Geschlechts- 
krankheiten will Patient nie gehabt haben. Bis zum Tage vor der Auf- 
nahme war Patient imstande gewesen zu stehen und zu gehen. Er 
wurde polizeilich auf der Strasse aufgegriffen, nachdem er sich (vielleicht 
im Anfall) mit Kot verunreinigt hatte, soli auch im Uebrigen ein &usserst 
verwahrlostes Anssehen geboten haben. 

Der hier aufgenommene Status ergab: 

Mit kurzen Unterbrechungen sich wiederholende Anfalle von klonischem 
Oharakter: 

Beginn in der linken Hand. Beugebewegungen im Handgelenk und 
gleichzeitig in alien Fingergelenken. Allmaliger Uebergang auf aen ganzen 
Arm; meist gleichzeitig mit dem Uebergang der Zuckungen auf den Arm 
treten auch Zuckungen im linken Mundfacialis auf. 

Damit verkntipft ist eine Deviation des Kopfes und der Augen nach 

links. 

Die Anfalle dauern oft nur wenige Sekunden und bleiben haufig nur 
auf die Hand beschr&nkt. 

Wenn die Anfalle linger dauern, tritt nicht sei ten noch ausserdem 
eine tonische Streckung im linken Bein auf. W&hrend des Anfalls ist das 
Bewusstsein nicht g&nznch erloschen, Patient versteht Fragen und antwortet 
mit lallender, verwaschner Sprache. 
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Nach dem Anfall l&sst sich zun&chsfc eine nahezu vollst&ndige 
L&hmung derlinkenHand feststellen. Die Hand tritt aus der w&hrend 
des Anfalls bestehenden Beugestellung, es besteht nur ein geringer Grad 
von Beugung der drei Phalangealgelenke. Das Handgelenk ist leicht dorsal 
flectiert. Die Beugung kann willkurlich um eine Spur vermebrt werden 
und ebenso ist eine kaum merkliche minimale Opposition des Daumens 
mttglieh. Beugung und Streckung im Ellbogen ist willkiirlich im geringen 
Masse mtfglich. Seitwartserhebung des Armes gelingt gleichfalls, jedoch 
nicht bis zur Erhebung zur horizontalen. Die passive Beweglichkeit des 
Armes ist vermindert. Die Refiexe sind gesteigert. Hinsichtlich der 
Sensibilitat Ifisst sich feststellen, dass eine geringe Herabsetzung der 
Schmerzempfindung auf der linken Seite besteht. Die Berllhrungsempfindung 
ist erhalten, BerQhrung mit Watte wird an der Hand wahrgenommen, 
doch kommen einzelne Fehlreactionen vor. Die Localisation der Bertihrungen 
geschieht ungenau. 

Die Lageernpfindung ist ebenfalls in leichtem Grade gestort. Passive 
Bewegungen werden wahrgenommen, hinsichtlich der Richtung sind h&ufige 
Fehlreactionen zu constatieren. 

Es besteht eine vollst&ndige Tastlahmung. W&hrend der Kranke 
rechts Gegenstiinde, die ihm bei geschlossenen Augen in die Hand gelegt 
werden, ohne weiteres richtig benennt, gelingt es ihm links auch dann, 
wenn man ihm den Gegenstand nach alien Seiten in der gelahmten Hand 
herumdrehr, so dass er deutliche TasteindrUcke bekommen muss, niemals 
etwas zu erkennen. 

Beide Beine erscheinen etwas schwach, das linke mehr als das 
r echte. 

Prlifung der Pradilectionsmuskeln ist durch den psychischen Zustand 
erschwert. Erheben des linken Beines geht bis 1 ' 2 R. 

Am linken Bein bestehen gesteig erte S ehnen ref lexe und Fuss- 
clonus, die passive Beweglichkeit ist deutlich vermindert. 

Rechts sind die Rellexe normal. 

Gehen und Stehen ist ganzlich unmoglich. Patient knickt zusammen. 

Es besteht ausserdem eine vollstandige L&hmung des linken 
Mu n d fa c i a li s. Der Mundwinkel hangt lierab und es fliesst Speichel aus. 

Die rechte Stirn zeigt weniger Falten als die linke. Die SensibilitAt 
im Gesicht i^t nicht gestOrt., auch hinsichtlich der Schmerzompfmdung keine 
sichere Differenz. 

Mfissiger Grad von Trismus, der das YersUindnis des Gesprochenen 
erschwert. 

Die Zunge wird ohne Deviation herausgestreckt, jedoch unter grosser 
subjectiver Anstrengung. 

Die Pupillen sind ziemlich eng, reagieren jedoch in alien Qualitaten. 
Eine Deviation des Kopfes und der Augen ist am ersten Tage nicht nach- 
zuweisen. Die Kopfboweguugen sind nach rechts und links frei. Nach 
vorn und hinten etwas beschninkt und schmerzhaft. 

Der Kopf ist in der Ruhe etwas nach hinten gezogen, Nackenschmerz. 

Im Nacken sind ausserdem rechts zwei Drtisen, die etwas empfindlich 
erscheinen, zu ftihlen. Am Kopfe ist ausserlich nichts von Verletzungen 
und Narben zu sehen. 

Die Percussion ist nirgends besonders schmerzhaft, es besteht vielleicht 
eine Vermehrung der Schmerzempfindlichkeit auf der linken Seite. 

Am Augenhintergrund ist keine Stauungspapille und auch sonst kein 
abnormer Belund zu constatieren. Keine hemiopische Storung. 

Seitens des Gehors bestehen keine groben Storungen. Am Trommel- 
fell auf beiden Seiten alte Einziehungen. Der Kranke giebt an frilher 
ofters Ohrensausen gehabt zu haben. 

A. ist etwas benommen, klagt auf Befragen liber Kopfschmerz in der 
Stirn und liber Schmerzen auf der linken K6rperhiilfte, insbesondere im 
Arm. Die Krample werden von dem Kranken ausserst unangenehm em- 
pfunden. 

Manipulationen, welche mit dem Kranken vorgenommen werden, lttsen 
leicht Anfalle aus. 
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Von seiten der vegetativen Organe sind vereinzelte trockene Rassel- 
ger&usche liber beiden Lungen zu constatieren. 

Die Herztflne sind rein, der Spitzenstoss befindet sich einige Millimeter 
ausserhalb der Mammillarlinie. 

Temperatur abends 39,5. 

Medication: Amylenhydrat 4 g, darauf Schlaf und in der ganzen Nacht 
kein Anfall. 

21. Juni morgens. Puls 92. Temperatur 38,4 in der Stunde bis zu 
20 Anfallen von demselben corticalen Charakter. Nach den Anf&llen Deviation 
des Kopfes und der Augen nach rechts. Die Linksbewegung der 
Augen deutlich gegenliber der Bewegung nach rechts erschwert. 

Im Uebrigen hinsichtlich der Liihmungserscheinungen derselbe Befund. 

Nachmittags: gehaufte Anfalle von langerer Dauer, die Ofters auch 
auf die rechten Extremit&ten und den rechten Facialis tibergehen. 

Patient l&sst unter sich gehen. 

Temperatur 38,4. 

Amylenhydrat 4 g. 

22. Juni. In der Frtihe Temperatur 37,7. Puls 84. Anfitlle weniger 
heftig. Ausgesprochene Blickparese nach links, dabei ist der rechte 
Internus liberwiegend paretisch, sowohl bei Seitvv&rtsbewegung als bei 
Convergenzbewegung. 

heine Stauungserscheinungen am Augenhintergrund. 

Im Gebiete der linken Wange und Stirn eine gewisse Hauthyper- 
jisthesie. 

Trmperatur: abends 39,4, Puls 86, etwas gespannt. 

Am 23. Juni. Tempeiatur: 39,4. 

Wieder gehiiufte Anfalle mit Beginn in der linken Hand, dann Arm, 
Facialis und Bein ergreifend; sie gehen dann hftufig auf die rechte Seite 
liber und bilden sich auf demselben Wege zurttck, so dass zuletzt immer 
wieder die linko Hand zuckt. Schwinden des Kniephanomens links und 
Relaxation der friiher steifen Gelenke. 

Pupillen reagieren etwas trftge (vielleicht Folge tags zuvor erfolgter 
Homatropineintr&ufiung. 

Die Diagnose einer corticalen Erkrankung konnte nach allem 
nicht zweifelhaft sein. Der corticale Typus der Anfalle mit 
Beginn in der Hand wies auf die Armregion hin. Die Angabe, 
dass die Erkrankung mit einer Schwache in der Hand begonnen 
habe, die fast totale Lahmung der Hand nach den Anfallen 
unterstiitzte diese Auffassung. 

Yon besonderer Bedeutung fur die Lokaldiagnose war im 
Hinblick auf die friiheren von Wernicke publicierten Fade 
von corticaler Tastlahmung (Arbeiten aus der psychiatrisclien 
Klinik zu Breslau 1895.) die auch in unserem Falle nachzu- 
weisende totale Tastlahmung bei verhaltnismassig gut erhaltener 
Sensibilitat. Im Hinblick auf die Falle von Wernicke musste 
man hiernach an die Armregion und zwar melir an die hintere 
Centralwindung denken. Weniger bindend in lokalisatorischer 
Beziehung waren die iibrigen Erscheinungen. Die bestehenden 
Facialiskrampfe und die nachfolgende Lahmung, ebenso die 
leichte Parese des linken Beines konnten ebensowohl direktes 
Herdsymptom sein, als durch Femwirkung eines im mittleren 
Drittel der Centralwindung sitzenden Herdes entstanden sein. 

Dasselbe gilt von der conjugierten Linksdeviation wahrend 
des Anfalls und der spater deutlich werdenden conjugierten 
Blickparese. Auffallig und dem corticalen Charakter der ganzen 
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Affection anscheinend widersprechend war die am dritten Be* 
obachtungstage auftretende rechtsseitige Internusparese. Immer- 
hin ist bemerkenswert, dass auch bei der Riickbildung der Storung 
in der Blickbewegung beim Patienten zeitweise eine Incongruenz 
der associierten Augenmuskeln zu constatieren war. 1 ) Die Haufung 
und Verschlimmerung der Anfalle, die zunehmende Benommen- 
heit, der allmahliche Yerlust des Kniephanomens an der unteren ' 
Extremitftt und die allmahliche Erschlaffung des Tonus in der- 
selben liessen die Notwendigkeit eines Eingriffs als sehr dring- 
lich erscheinen. Hinsichtlich der Art der Herderkrankung lagen 
die Yerhaltnisse nicht ganz so klar, wie hinsichtlich der Locali- 
tat. Die Angaben des Patienten wiesen darauf hin, dass der 
jetzt vorliegende Zustand nicht ganz acuter Entstehung war. 
Eine frische traumatischeErweichungwar hiernachauszuschliessen. 
Es sprachen hierfur auch keine ausserlichen Yerletzungen. Die 
langsamen, jedenfalls schon mehrere Wochen bestehenden cere- 
bralen Erscheinungen, die der Kranke selbst schilderte, das Be- 
stehen von heftigem Kopfschmerz, Nackenschmerz und Nacken- 
steifigkeit, der Befund zweier Drusen im Nacken liessen an einen 
Tumor denken, dabei war aber niemals Erbrechen aufgetreten, 
und der Augenhintergrund erwies sich als g&nzlich frei. Im 
Hinblick auf die Eigentiimlichkeit des Fiebers, fur das sich 
eine somatische Erkrankung nicht nachweisen liess (der leichte 
Bronchialkatarrh konnte die hohen Temperaturen nicht hin- 
reicheDd erklaren), bei dem Fehlen erheblicher Druckerschei- 
nungen hatte eine Abscedierung die grosste Wahrscheinlichkeit 
fur sich. Gogen die Meningitis sprach, abgesehen von der Art 
der Entwicklung, die Stabilitat und der circumscripte Charakter 
der Herdsymptome, sowie das Fehlen der der Convexitatsmenin- 
gitis zugehorigen deliranten Symptome. 

Allerdings liess sich als Quelle fiir die Bildung eines Ab¬ 
scesses weder an, den Ohren, noch ausserlich am Kopf, noch 
seitens der inneren Organe etwas finden, es musste aber immeur- 
hin der Sturz in den Keller, von dem der Kranke erzahlte, 
Utiologisch dafiir in Erwagung gezogen werden, wenn auch 
der Kranke nichts von einer ausseren Verletzung wusste. Es 
wurde hiernach die Trepanation beschlossen. 

Der kurz vor der Operation am 24. Juni aufgenomme Status 
ergab hinsichtlich Motilitat und Sensibilitat dieselben Resultate 
wie fruher. Die Operation wurde von Herrn Professor Kolaczek 
vorgenommen. Wir sind demselben fiir die giitige Ueberlassung 
seiner Notizen zu Dank verpflichtet. 

Operation in Chloroformnarkose. Kopf glatt rasiert. Ein gestielter 
Haut- und Knochenlappen nach Wagner mit aer von Kolaczek getlbten 


*) Neuerdings habe ich bei einer durch Schftdelfractur verursachten 
frischen Blutung aus der Meningea media, die auf die Convexit&t des 
rechten Parietal- und Occipitallappens Druck austibte, neben der conju- 

f 'erten BLicklahmung nach links, w&hrend zweier Tage eine doppelseitige 
tosis, die rechta ausgeaprochener war als links, beobachtet. 
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Modification (stark schr&ge Meisselung) wird an der, der Armregion ent- 
sprechenden Stelle des Schadels gebilaet. Die grdsste Breite des Lappens 
betr&gt ca. 6 cm, die Lange 8 cm. Der kndcheme Schfidel ziemlich dilnn. 
Auf der Aussenseite der Dura zeigt sich eine 1—2 mm dicke dunkelrote 
Auflagerung, der Best eines extraduralen Haematoms. — Keine Pulsation, 

Bei Er&fFnung der Dura entleert sich sofort gelbscbmieriger Eiter 
und es ergiebt sich eine nach vorn ziehende ziemlich ausgebreitete 
Hohle, die mit dickem Eiter geftillt ist. Die Dura zeigt sich in der 
Gegend der Armregion besonders stark verdickt, es haftet ihr hier eine 
dicke, mit der eitrigen Einsehmelznng noch innig zusammenhangend© 
Pseudomembran an, die entfernt wird. Von oben und insbesondere von 
vorn lassen sich klumpige gelbe Eitermassen heraus holen. 

Die Pia und das Gehirn erscheinen unter dem Abscess intact, abge- 
sehen von einigen gelblich streifigen Verl&rbungen. Das Gehirn ist unter 
der Hohle elleniOrmig eingedriickt in einer Ausdehnung, die, soweit sich 
tibersehen lasst, die Gegend der hinteren und vorderen Centralwindung 
im mittleren Drittel umfasst, ausserdem nach vorn spitz zulaufend sich 
auf das Stirnhim erstreckt. Nach Ausraumung der eitrigen Massen werden 
unter die Dura Drains eingefilhrt und entsprechende Lttcken in Knochen 
angelegt. Ein Streifen Jodoformgaze wird noch auf die Dura gelegt, der 
Knochenlappen wird zurtickgeschlagen und die Haut durch fllnf N&hte ge- 
schlossen. 

Am 25. Juni morgens Temperatur 38,4. Bronchialkatarrh. Die An- 
falle, die am Tage der Operation ausgeblieben waren, stellten sich am 
25. Juni Mittags wieder ein und haben noch denselben corticalen Cha- 
rakter wie friiner, Hand, Arm und Facialis, manchmal mit und manchmal 
ohne conjugierte Deviation. Bein und gegenxiberliegende Extremitaten 
bleiben frei. Im Ganzen vorn 24./26 irtih 38 Anfaile, stets ohne Bewusst- 
seinsverlust. Der Kranke klagt fiber Kopfschmerzen. 

Am 26. Juni Mittags. Verbandwechsel; die Gaze wird entfernt; kein 
eitriges Secret; Spillung durch die Drains mit 1 | 3 ooo SublimatlOsung. Ver- 
bana. — Seitdem keine Anfaile mehr. Psychisch ist Patient etwas freier. 
Der Befund wie IrUher. Die Parese des linken Beines ist noch aus- 
gesprochener. 

Beschleunigte Bespiration. Schlechte Expectoration. Ungentigende 
Nahrungsaufnahme. 

Temperatur abends 39,8. Sehr frequente Atmung, Puls frequent und 
klein. Campher. 

Am 27. Juni Temperatur 39,3, Atmung wie Tags zuvor expectoriert 
nicht. Ueber beide Lungen hinten unten lautes Basseln, keine Dampfung. 
Erneuerung des Verbandes. Die Drains sind durchg&ngig, kein Eiter. Am 
Abend Trachealrasseln. Campher. Atmung frequent zwischen 70 und 80. 
Puls klein und kaum zu flihlen. Somnolenz. Exitus Abends 6 I7hr. 

Obductionsbefund. 

Die Operationswunde sieht gut aus. Die Wundriinder sind verklebt 
und reactionslos. 

Nach Abhebung des resecierten Knochenstttcks liegt auf der Dura 
eine ca. V 2 cm dicke Schicht coagulierter Blutgerinsel, die sich von der 
Fl&che der Dura abschalen lassen. 

Das Schadeldach ist sehr dlinn, und es lasst sich davon die Dura 
nicht ablOsen. Beide milssen zusammen abgenommen werden. 

Nach Abnahme des Schildeldaches und der Dura zeigt sich, dass das 
Gehirn sich seit der Operation an der damals eingedriickten Stelle wieder 
ausgedehnt hat. Alte Pachymeningitis externa m&ssigen Grades. 

Am Schadeldach nichts, was auf eine frtlher stattgehabte Fractur 
hinweist. 

Die Pia ist rechts und links etwas verdickt, alte graue Trtibungen, 
mftssige Mengen subpialer Fliissigkeit. Auf der Convexitat der rechten 
Hemisphare ist geraae unter der TrepanationsOffnung die Pia starker in- 
jiciert und verdickt und mit dickeitrigem gelblichem streifigem Exsudat 

Monatsscbrift fUr Psychiatrie und Neurologie. Bd. III. Heft 4. 21 
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durchsetzt. An der darunter liegenden Stelle ist auch die Gehimsubstanz 
noch nachweisbar eingedrUckt. Diese Stelle entspricht dem mittleren 
Djittel der vorderen und hinteren Centralwindung, geht nacb hinten noch 
etwas auf die Marginalwindung fiber. 

Nach vorn erstrecken sich noch mehrere eitrige Exsudatstreifen, die- 
selben, die schon wahrend der Operation zu sehen gewesen waren. 

Nach Entfernung der Pia zeigt die ganze Obertiache der Windungen 
in der eben beschriebenen Gegend einen etwas gelblich verfiirbten Ton, 
wie man ihn gelegentlich bei Residuen von traumatischen Oberfiaehen- 
blutungen zu sehen bekommt. Am Fusse der ersten Stirnivindung, ganz 
in der N&he des Uebergangs in die vordere Central win dung, in der Rinde 
eine linsengrosse, nicht ins Marklager iibergehende mit rotbraunem 
breiigen Inhalt ertiillte Stelle, der Rand des Herdes ist rostiarbig. 

Das Gehirn zeigt im tibrig* n gute Consistenz und nirgends sonsfe einen 
pathologischen Behind. Die Gehirngeiasse sind nirgends arteriosklerotisch 
verandert. 

Seitens der vegetativen Organe fand sich eine VergrSsserung des 
linken Ventrikels, beginnende Verfettung der Papillarmuskeln daselbst und 
arteriosklerotische Flecken an den Aortenklappen. Die Muskulatur ist von 
guter Consistenz. 

In den Lungen starke hypostatische Anschoppung in den abhangigen 
Partien, beginnende rote Hepatisation links unten. Lungenftdem und in 
den grossen Bronchien Injection und viel schleiiniges Secret. Keine alten 
Verkalkungen. Bronchialdriisen ohne Besonderheit. 

Die Rinde der Nieren ist an einzelnen Stellen stark verschm&lert und 
zeigt cirrhotische Einziehungen. Die Miiz ist breiig weich, nicht ver- 
g/ossert. Ausgesprochene Fettleber. 

Die genauere Untersuchung von Gehirnrinde und Medulla oblongata 
nach Marchi ergab, dass dort. wo die stiirkste Compression der Gehirn- 
substanz stattgehabt hatte, deutlich degenerative Veriinderungen in den 
Radiarfasern wie in den intercorticalen Fasern bestanden. 

In der Medulla oblongata oberhalb der Kreuzung waren beide Pyramiden, 
die rechte aber betriichtlich mein als die linke, von schwatzen Degenerations- 
punkten eingenommen. Daneben eine grosse Anzahi ge sun der Fasern. 
Mittelst der "W eige rt'schen Markscheidenmethode in der Liss auer sehen 
Moditication waren weder in der Rinde noch in der Medulla oblongata 
pathologisehe Befunde nachzuweiseu. 

Epikrise. 

Die Aussicht auf einen gtinstigen Yerlauf war von Au- 
fang keine allzu grosse gowesen. Die Complication mit chroni- 
schem Alkoholismus und einer wenn auch geringfugigen Bron¬ 
chitis war bedenklich. Immerhin war in der Austiihrung der 
Trepanation die einzige Moglichkeit einer Gencsung zu sehen. 
Nachdem bei der Operation sich ausserdem herausgestellt hatte, 
class schon eine eitrige Infiltration an einzelnen Stellen der Pia 
bestand, konnte der letale Ausgang, der vier Tage nach der 
Operation statt hatte, nicht verwundern. Das Ergebnis der 
Operation hat insofern iiberrascht, als sich nicht ein eigentlicher 
Gehirnabscess, sondem ein subduraler Abscess ergeben hatte. # 
An diese seltene Erkrankung war bei Erwagung der Differential- 
diagnose garnicht gedacht worden. Praktisch ist sie ja auch 
wohl ganzlich belanglos. Es fragt sich, ob eine Differential- 
diagnose uberhaupt klinisch moglieh ist. Das einzige, was viel- 
leicht in Frage kommen konnte, war die Erwagung, dass ein 
Abscess in der Substanz des Gehirns in der von uns ver- 
muteten Gegend (hintere Centralwundung, vielleicht noch auf das 
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untere Scheitellappchen iibergehend), wenn er nur etwas in die 
Tiefe ging oder Fernwirkung ausiibte, dann die Sehstrahlung 
schadigen und eine Hemiopie zur Folge haben musste. Diese 
war aber nachgewiesenermassen nicht vorhanden. Ein ober- 
flachlicher Sitz des Herdes war hiernacli zum mindesten wahr- 
scheinlich. 

Thatsachlich batte sieh die Ausdehnung der Abscesshohle 
grosser erwiesen, als zunachst aus den Symptomen zu er- 
schliessen war, insbesondere erstreckte sie sich nach vorn gegen 
den Stirnlappen zu. Die tiefste Impression fand sich in der 
Mitte der Centralwindungen, die hintere und die vordere Arm- 
region gleichmassig umfassend. 

Wie in den zwei Fallen von Wernicke hatte sich auch 
bei Alscher die totale TJnfahigkeit, Gegenstande 
durch Abtasten zu erkennen, bei verhaltnismassig gut 
erhaltenej- Sensibilitat als ein wertvolles lokaldiagnostisches 
Hilfsmittel erwiesen. 

Unter alien Erscheinungen war diese Art der Tastlahmung 
das einzige Symptom, das mit volliger Bestimmtheit auf eine 
direkte Lasion der Rinde hinwies. Die kortikalen Anfalle 
kommen bekanntlich auch bei Herden in dem unter der Rinde 
gelegenen Marklager zu Stande und sind wohl fur einen der 
Rinde nahegelegenen, aber nicht unbedingt fur einen in der 
Rinde selbst sitzenden Herd pathognomonisch. 

Dass die conjugierte Deviation und die nachtolgende Blick- 
lahmung klinisch eine engbegrenzte Lokaldiagnose nicht zu- 
lassen, dafiir ist die Gegeniiberstellung dieses uud des im vor- 
gehenden von mir beschriebenen Falles ein sprechender Beweis. 
Man wild gerade bei diesem Symptom immer an die Moglich- 
keit einer Fernwirkung denken inussen. 

Noch wahrend der Operation waren wir hinsichtlich der 
Aetiologie des gefundenen subduralen Abscesses lediglich aut 
die Yermutung angewiesen, dass der von dem Kranken berichtete 
Fall in den Keller, trotzdem am Kopfe Narben nicht nach- 
zuweisen waren, von wesentlieher Bedeutung sei. Die Obduction 
gab fur die traumatische Natur einen weiteren Anhaltspunkt. Zwat 
liessen sich Residuen einer Schadelfractur auch jetzt nicht auf- 
finden, aber der Bei'und der gelblich verfarbten Rindenober- 
flache und der kleine alte Blutherd in der Rinde liessen den 
Verdacht einer fruher stattgehabten tiaumatiselien Ei weichung 
und Oberflachenblutung nicht von der Hand weisen. Ueber 
das Zustandekommen der Eiterung lassen sich dagegen nur Ver- 
mutungen aufstellen. 

Auf den mittelst der Marchimethode gemachten Befund 
in der Rinde, w r onach deutliche schollige Zerfallsprodukte in den 
Rindecf'asern sich fanden, mochte ich noch deshalb besonders 
hinweisen, weil mittelst der Weigert’sohen Markscheiden- 
methode und ihren Modificationen kein sicherer pathologischer 
Befund sich ergab. Es ergiebt sich bieraus die Notwendigkeit, 

21 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


316 Juliusburger und Meyer, 

wenn die letztere Methode keine pathologischen Yeranderungen 
ergiebt, noch die Methode von Mar chi zu Rate zu ziehen, 
ehe man normale Yerhaltnisse zu konstatieren berechtigt ist. 

Diese Notwendigkeit besteht keineswegs bios bei der Unter- 
suchung frischer Lasionen. Auch langsam progressive und 
wonatealte leichte degenerative Processe gaben nicht selten mit 
Mar chi unzweifelhafte Befunde, wahrend nacli anderen Me- 
thoden anscheinend normale Yerhaltnisse vorliegen. 


Ann dem Laboratorium der Irrenanstalt Herzberge 
(Geheimrat Moeli). • 

Beitrag zur Pathologic der Ganglienzelle. 1 ) 

Von 

Dr. OTTO JULIUSBURGER und Dr. ERNST MEYER, 

Aaeletenz&rzten an der Anstalt. 


In seiner neuesten Arbeit hat N is si 2 ) die Ergebnisse seiner 
Zelluntersuchungen zusammengefasst und erweitert. 

Nach ihm sind die Ganglienzellen weder im Hinblick auf die 
Function noch auf die Structur gleichwertig, vielmehr lassen sie 
sich in verschiedene, scharf charakterisierbare Typen trennen. 
Jede solche specifische Ganglienzellenart wird anatomisch ge- 
kennzeichnet durch die typisehe Anordnung der „gef&rbten 
Substanzportionen", wie sie die Nissl’sche Methode zur Dar- 
stellung bringt. Der Einwurf, dass diese durch die NissTsche 
Methode gewonnene Zellstructur nichts weiter darstellt als ein 
Kunstproduct, das wir der Hartung verdanken, scheint uns mit 
Recht durch die Aufstellung des sogen. „Nervenzellenaquivalents“ 
entkrilftet zu sein. Unter diesem versteht Nissl ,das mikros- 
kopische Bild der im Gewebe vorhandenen Nervenzellen des in 
einer bestimmten Weise getoteten Tieres, das sich bei einer be- 
stimmten Methode unter bestimmten Voraussetzungen erfahrungs- 
gemSss mit einer gesetzmassigen Constanz ergiebt". Selbst- 
verstandlich hat diese Betrachtung durchweg fur die Resultate 
der Histologie Geltung. 

Da wir in Folgendem nicht auf die Frage eingehen wollen, 
ob in der That die Nervenzellen in der Weise Nissl’s streng 
morphologisch unterschieden werden konnen, so wollen wir uns 

Nach einem Vortrage (nebst Demonstrationcn), gehalten am 13. De¬ 
cember 1897 in der Gesellscbaft fur Psychiatrie und Nen r enkrankheiton zu 
Berlin. 

2 ) s. Litteraturverzeichnis. 
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nur an seine Beschreibung einer dnrch ihre Structur besonders 
gekennzeichneten Zelle, der sogen. motorischen Zelle, balten. 
Dieselbe ist charakterisiert durch die „parallelstreifige“ („streifen- 
formige") „Anordnung der ftirbbaren Teile“. In der Zelle unter- 
scbeidet N is si zwei Bestandteile, von denen er den einen als 
„(sichtbar) geformt oder als farbbar," den andern als „nicht 
(sichtbar) geformt oder als nicbt farbbar“ bezeichnet. Dass 
erstere („die gefarbten SubstanzpOrtionen") — „was die farb- 
baren Substanzen sind, wissen wir nicht" - samtlich aus 
Komcben zusammengesetzt seien, bestreitet er entschieden, wenn 
er auch fur einige diese Annahme gelten lasst. 

Letztere — „den nicht farbbaren Bestandteil"—bezeichnet 
er als „Trager wahrer Nervenfibrillen", hebt jedoch gleichzeitig 
hervor, dass er „wenigstens bei gewissen Zellarten aus Nerven- 
fibrillen und einer weiteren Substanz bestehe." 

Eine fibrillare Structur der ungefarbten Substanz nimmt 
aucb Benda an, auf dessen Arbeit wir auch bezuglicb der 
Granula hinweisen. S. Ramon y Cayal will in den Zellen drei 
Elemente sehr scharf unterscheiden: die Chromatinschollen, das 
chromatinlose Netz oder nervose Spongioplasma und die zwiscben 
den Schollen liegenden Yacuolen oder Leitungsbahnen. Jede 
grosse Cbromatinscholle setzt sich nach ihm aus einem Netz oder 
einem Schwamm („Spongioplasma“) zusammen, liber deren Balken 
sich eine continuierliche Chromatinkruste gelegt hat. Die 
Chromatinsubstanz zeigt sich leicht kornig, was nach ihm zu der 
Annahme berechtigt, dass sie eine Mischung zweier Stoffe enthalt, 
eines basophilen und eines andern, der basische Anilinfarbstoffe 
nicht annimmt. 

Held kommt neuerdings zu der Auffassung, dass die 
N issl’schen Korper aus einer gerinselartigen Grundmasse be- 
stehen, welche die einzelnen Granula zusammenhalt. Die Grund¬ 
masse der Zelle ist nach ihm nicht fibrillar gebaut, sondern 
maschig oder mehr netzig. 

v. Lenhossek aussert sich in seinem Aufsatz liber die 
Structur der Spinalganglienzellen, dass in ihnen die Schollen 
und namentlich die grosseren unverkennbar zusammengesetzte 
Bildungen sind. „Mit Immersion betrachtet erkennt man in 
ihnen einen Aufbau einerseits aus kl einen Granulis, andererseits 
aus einer diffusen, sich mit Toluidinblau etwas schwacher far- 
benden Zwischensubstanz." Das Grundplasma stellt er sich als 
ein kbrnig-wabiges oder im Anschluss anReinicke als pseudo- 
wabig vor. 

In seiner jiingst erschienenenArbeit unterscheidetMarinesco 
in der Ganglienzelle drei Elemente: 

1. ein „chromatophiles“ Element, 

2. ein „geformtes achromatisches" und 

3. ein „ungeformtes achromatisches" Element. 

Das erste Structurelement wird gebildet durch Kornchen, 
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die durch eine achromatische Substanz wie durch ein Bindemittel 
zu grosseren VerbSnden zusammengefugt warden. 

Die geformte achromatische Substanz bildet im Zellleib ein 
Netzwerk, welches einerseits mit den Fibrillen der Fortsatze 
direkt zusammenhangt, anderseits mit den in ihren Maschen 
liegenden groberen chromatophilen Elementen durch feinere 
Balkchen in Beziehung tritt. 

Nach van Gehuchten, dessen Unteisuchungen mit der 
Nissl’schen Methode uns allerdings nur im Referat zur Zeit 
zuganglich sind, besteht ebenfalls die achromatische Substanz 
speciell der motorischen Yorderhornzellen, aus einer netzformig 
organisierten Masse und aus einer nicht organisierte Masse, in 
welcher das protoplasmatische Netz eingebettet liegt. 

Diese beiden Partien befinden sich im Zusammenhang mit 
den Dendriten und mit dem Axencylinderfortsatz. In der 
acliromatischen Substanz liegen die chromatophilen Elemente, 
die einen feinkomigen Bau zeigen. 

Dieselben haften an der organisierten netzformigen Masse, 
speciell an ihren Knotenpunkten. An einzelnen Stellen konnen 
die Korner sich zu verschiedenartig granulierten oder homogenen 
Stabchen zusammenballen, oder die chromatische Substanz 
impragniert die Trabekel, welche von den Knotenpunkten des 
Netzes abstammen. 

Soweit die wichtigsten Ansichten der Autoren iiber den Bau 
der Ganglienzelle. 

Ohne weiteres geht daraus hervor, dass die Ans ichten iiber 
die Structur der Zellen und speciell auch iiber die Zusammen- 
setzung der „farbbaren Substanzportionen“ (Nissl) sehr geteilt 
sind. Darauf ist wohl auch zuriickzufiihreu, dass die Schilde- 
rung pathologischer Yeriinderungen an den Zellen keineswegs 
immer einen klaren und unzweideutigen Einblick in den Yor- 
gang gewahrt. 

An die Spitze der folgenden Ausfiihrungen, die sich auf 
unsere eigenen Untersuchungen beziehen, wollen wir die Me- 
thoden stellen, mit denen wir gearbeitet und mit Hiilfe deren 
wir die weiterhin vertretene Ansicht gewonnen haben. 

1. Hiirtung in 95proc. Alkohol (kleine Stiicke einen Tag, 
grossere zwei Tage — mit Wechseln), Aufkleben mit 
Gummi arabicum. Schneiden unter 80proc. Alkohol. 
Erwarmen der Nissl’schen Methylenblaulosung') bis 
zum Aufsteigen von Blasen, Einlegen der Schnitte in 
dieselbe fur ca. eine Minute. Entfarben in abs. Alkohol. 
Terpentinalkohol (Ale. abs. 100,0, 01. terebinth, rect. 5,0), 
Ale. absoiut., 01. bergam. 

Der Grad der Entfarbung wird mit dem Mikroskop 
controliert. 

1 ) Methylenblau B, pat. 0,75 
Yenet. Seife 0,35 

Aqu. dest. 200,00 
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2. Das gleiche Yerfahren, nur warden die Stiicke in 
Celloidin eingebettet (ein bis zwei Tage Ale. abs., einen 
Tag Aeth. Ale. ana., Celloidineinbettung). 

3. H&rtung in Miiller-Forraol (Orth) 1 ) 

Dazu sei nur bemerkt, dass wir jetzt zur Darstellung der 
Zellstructuren nur noeh Thionin (1 proc. wassrige 
Losung) und Neutralrot (1 proc. wassrige Lbsung) 
hierbei anwenden. 

Uebrigeus mochten wir uns an dieser Stelle nicht der Be- 
merkung enthalten, dass die Zellbilder nach Mil llei-Formol- 
Hartung nieht nur nicht hinter den durch Alkohol-Hartung ge- 
wonnenen zuriickstehen, sondern dieselben eher noeh iibertreffen. 

In Folgendem beziehen wir uns nur auf die grossen Zellen 
der Vorderhorner und der Centralwindungen beim Menschen. 
Eine solche Zelle z. B. aus dem Vorderhorn zeigt uns bei 
schwacher Vergrosserung um den Kern concentrisch gelegene, in 
den Pro topi asmafortsatzen mehr oder weniger parallel angeord- 
nete Figuren von sehr wechselnder Gestalt und Grosse, welclie 
sieh bei der Anwendung basischer Anilintarbeu durch ihre in¬ 
tensive Farbung von einem so gut wie ungefarbten Grunde ab- 
heben. — Der Axencylinderfortsatz ist von ihnen stets frei. — 
Mit immersion erscheinen diese Figuren nicht als einheitliche 
Korper, sondern sie lassen sich stets auflosen in einen Haufen 
feiner Kornchen. Freilich sieht man bei Anwendung von 
Farbgemischen oder auch starker Farbung mit einer Farbe, dass 
die Substanz zwischen den Kornchen sich etwas stark fiirbt. 
Wir glauben jedocli diese Zwischensubstanz von dem iibrigen 
Zellprotoplasma principiell nicht trennen zu konnen. 

Obwohl wir uns somit bewusst sind. dass wir es in den er- 
wahnten Figuren eigentlich nur mit Kornchen-Aggregaten zu 
thun haben, so haben wir dennoch in Folgendem den Namen 
„Granula M der Einfachheit und des leichteren Verstandnisses 
halber beibehalten. 

Was den Bau des Grundplasmas angeht, so wollen wir, 
ohne auf den Streit fiber die fibrillare Structur desselben 
(Flemming — von Lenhossek) einzugehen, nur bemerken, 
dass wir mit unseren Methoden keine sichere Structur 
haben sehen konnen, abgesehen von solchen Fallen, wo uns 
dasselbe nach so gut wie volligem Schwunde der Granula einen, 
am ersten als schwammig oder feinschaumig zu bezeichnenden 
Eindruck machte. Dabei miissen wir es dahingestellt sein lassen, 
ob dieses Bild den normalen Bau des Zellgrundplasmas vor- 
stellt, oder ob wir es mit dem Ausdruck einer pathologischen 
Ver&nderung desselben zu thun haben. Ein derartiges Bedenken 
kbnnen wir auch dem von Marine sco beschriebeoen Netzwerk 
gegeniiber nicht unterdriicken, da er es nur, oder wenigstens 
nur besonders deutlich bei pathologisch ver&nderten Zellen 
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wahrgenommen hat. Es ist uns jedenfalls mit unserer Methode 
nie gelungen, ein Netzwerk zu sehen, das dem von ihm, Ramon 
y Cayal und van Gehuchten geschilderten entsprache. 

Die Besprecliung unserer eigenen Befunde wollen wir an 
einen Fall ankniipfen, dessen klinischen Befund wir ebenso wie 
den der weiter unten zu besprechenden nur kurz skizzieren 
wollen, indem wir auf die Tabelle am Schluss verweisen. 

Der Kranke, welcher am 10 Juni 1897 aufgenommen 
wurde, zeigte hochgradige motorische Erregtheit die in ihrer 
Intensit&t wechselte. Psychisch stand im Yordergrunde das 
Bild der Yerwirrtheit; auch Sinnestauschungen auf optischem 
und akustischem Gebiete, isolierte Wahnvorstellungen und zeit- 
weises Gedankenlautwerden wurden beobachtet. Die Unter- 
suchung der inneren Organe ergab keinen pathologischen Be¬ 
fund. Die Pupillen-Reactionen waren vorhanden. Die Augen- 
bewegungen frei. Die Zunge kam gerade, etwas zittemd, zeigte 
weder Bisse noch Narben. Starkes Zittern der Hande. Keine 
Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur. Sensibilitilt intact, 
Kniephanomen lebhaft. Gang etwas schwankend, im iibrigen 
keine grobere Storung der Motilitat. Keine Stoning der Sprache. 

Drei Tage vor dem Tode, der am 31. August 1897 eintrat, 
machte sich eine hochgradige allgemeine Schwache bemerkbar. 
Fieber bestand nicht. — A us dem Yorleben des Kranken heben 
wir hervor, dass er von friihester Jugend an dem Alkoholmiss- 
brauch in hohem Grade ergeben war. Schon in den Jahren 
1887 und 1889 sind ahnliche Zustande wie der oben geschilderte 
beobachtet worden. 

Die Section des eben beschriebenen Falles ergab ein auf- 
fallend geringes Hirngewicht (1090 g), sonst keine makroskopi- 
schen Yerandcrungen am Gehirn 1 )- 

Bei der mikroskopischen Untersuchung fallt schon bei 
schwacher Yergrosserung an den grossen Ganglienzellen der 
Centralwindungen eine hochgradige Formveranderung auf: 

Sie erscheinen nicht mehr vielstrahlig, sondern abgerundet, 
fortsatzarm, wie geblaht; sie lassen die bekannte Zeichnung 
mehr oder weniger vermissen. Aus den sehr wecliselvollen Zell- 
bildern, die sich bei der Betrachtung mit Immersion ergeben, 
wollen wir einige herausgreifen und eingehender schildern. So 
sehen wir z. B. grosse, runde, vollstandig fortsatzlose Zellen. 
Der sehr helle Kern, welcher ausser einem anscheinend unver- 
anderten Kernkorperchen einige so gut wie ungefarbte Partikel- 
cheu enthalt, liegt randstandig und wird von der Peripherie 
durch einige wenige Granula abgegrenzt. Jm Uebrigen sind 
samtliche Granula geschwunden, die ganze Zelle erscheint 
sehr hell (Fig. 1). Andere Zellen sind in ihrer Formveranderung 
noch nicht so weit gediehen, sind noch nicht so sehr abgerundet 
und zeigen in ihren z. T. noch erhaltenen Fortsatzen mehr oder 


*) cf. hierllber Tabelle. 
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weniger deutliche Granula. In solchen Zellen liegen diese in 
der Peripherie und zwar besonders an der Abgangsstelle des 
Spitzenfortaatzes, w&hrend central und vom Spitzentortsatz ent- 
fernt, nur vereinzelt liegende feine Kornchen zu linden sind 
(Fig. 2). Ein anderes Mai sehen wir nicht am Spitzenfortsatz, 
sondern an einer anderen Seite, etwa ihm gegeniiber, noch 
grossere Granula liegen (Fig. 3). An einigen Zellen sieht man 
nur ganz diffus zerstreut leinste Kornchen, keine grosseren 
Granula. Yiele Zellen lassen einen Kern vermissen, vielfach 
linden wir denselben randstUndig und zwar oft an die Ab¬ 
gangsstelle eines Protoplasmafortsatzes, speciell des Spitzenfort- 
satzes geriickt. Nicht selten ist auch der Kern, der immer 
durch seine Helligkeit auflallt, mehr oval, bisquitformig und 
etwas ausgezackt; hin und wieder sieht man kein Kernkorper- 
chen in ihm. Was die Zellgrundsubstanz anlangt, so konnten 
wir keine wesentliche Abweichung von der Norm wahrnehmen. 
Neben hellen, stark gelichteten, aber deutlich abgrenzbaren 
Zellen liegen solche, die sich von der Umgebung nicht deutlich 
abheben, vielmehr einen schemenartigen Charakter zeigen. 

Ein besonders wichtiges Zellbild wollen wir hier noch be- 
schreiben, auf dessen Erklarung wir weiter unten zuriick- 
kommen: 

In inehreren mehr oder weniger aufgehellten Zellen, wo 
man nur am Rande noch starkere Granula erkennt, sieht man 
central eine eigenartige Figur, die am ehesten an eine Kem- 
spindel erinnert. Es handelt sich, wie die nahere Betrachtung 
zeigt, nicht um eine solche, sondern um mehr oder weniger 
grosse Granula, die eben durch ihre Zusammenlagerung bei 
mittlerer Vergrosserung den Eindruck einer Kernspindel hervor- 
rufen (Fig. 4). Im Anschluss hieran wollen wir bemerken, dass 
wir auch Zellen sahen, wo an der Peripherie und um den Kern 
Granula noch lagen, wahrend dazwischen nur feinste Kornchen 
sich linden, bezw. ein Schwund an solchen eingetreten ist. Er- 
wahnen wir noch, dass wir gelegentlicb in Ganglienzellen Leu- 
kocyten fanden und eine Schwellung des Leibes der Gliazellen 
sahen, so ist unsere Beschreibung der mikroskopischen Befunde 
damit beendigt. 

lm Riickenmark zeigt von den Vorderhornzellen nur eine 
beschrankte Anzahl auffallende Yeianderungen. Diese tragen 
denselben Charakter wie die eben beschriebenen der Rinden- 
zellen, sodass wir uns ein naheres Eingehen ersparen kdnnen 
(Fig. 5). 

Fassen wir nun die Zellenveranderungen in Kixrze zu- 
sammen, so heben wir zuerst als bemerkenswert hervor, dass 
die Zellen statt der polygonalen, vielstrahligen, eine abgerundete 
Form annehmen, dass an ihnen die Forts&tze wenig oder 
schliesslich gar nicht hervortreten. Was die Granula anbetrifft, 
so besteht die Yeranderung darin, dass wir sie nur noch ver¬ 
einzelt und zwar besonders peripher linden, wahrend wir central 
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nur feine, regellos zerstreut liegende Kornchen antreffen. Ein 
weiteres Stadium ist gekennzeichnet durch den Schwund auch 
dieser feinsten Kornchen. Der ganze Process schreitet vom 
Centrum nacli der Peripherie fort, entweder gleichmassig in 
alien Riehtungen oder in starkerem Grade nach der Abgang- 
stelle des einen oder anderen Fortsatzes hin. 

Gehen wir zu den Ergebnissen der Untersuchung nach 
Marchi liber, so sahen wir an den Praparaten aus den ver- 
schiedensten Rindengebieten nirgends eine Schwarzttipfelung, 
weder in der Rinde selbst, ncch im Yerlauf der sie verlassenden 
Fasern. Dahingegen finden wir eine durch die Marchi’sche 
Methode deutlich hervortretende Yeranderung im Riickenmark, 
verliingerten Mark und Briicke — und zwar in den Pyramiden- 
bahneu. Als bemerkenswert heben wir hervor, dass die Sehwarz- 
tiipfelung in den unteren Riickenmarksabsehnitten gegenfiber 
einer gewissen Helligkeit in den Seitenstrangen zurficktrat, 
wiihrend sie um so deutlicher ausgepriigt war, je holier wir im 
Riickenmark aufstiegen und uns der Briicke naherten. In der 
inneren Kapsel fand sich keine Schwarzsprenkelung. Wir 
haben es im unteren Riickenmark mit einem alteren. in seinen 
holier gelcgenen Teilen.mit einem frischeren Degenerationspro- 
zesse zu thun. 

Ehe wir zur Beantwortung der Frage schreiten, ob die 
von uns beschriebenen Zellveranderungen fiir don vorliegenden 
Krankheitsfall als specifische anzusehcti sind oder derartiger 
Fragen mehr, wollen wir noch in Kiirze iiber die Resultate 
unserer Zelluntersuchungen in anderen Fallen beriehten. 

Zur Untersuchung gelangten einmal Fiille sogenannter Er- 
schopfungsdelirien; — es handelte sich um Personen, deren 
Organismus durch Carcinose oder schwere Tuberkulose erheb- 
lich geschwaclit war Weiterhin erwahnen wir Fiille von 
Dementia paralytica mit und ohne paralytische Antalle vor dem 
Tode; endlich solche von Dementia senilis. 

In alien diesen Fallen finden wir zunachst in den centralen 
Partien der veranderten Zellen der Contralwindungen keine 
grosseren Granula mehr, sondern regellos angeordnete feine 
Kornchen. Dieser Process schreitet nach der Peripherie fort, 
bald concentrisch, bald in starkerem Grade nach der einen oder 
anderen Seite. Ein weiteres Stadium ist dann ein mehr oder 
weniger ausgepriigter Schwund der Kornchen, welche die Gra¬ 
nula zusammensetzen. Was die kussere Gestalt der Zelle an- 
langt, so ware die Tendenz zur Abrundung und Verkloinerung 
hervorzuheben. 

Sehr schon waren diese Yeriinderungen zu sehen in einem 
Falle von Dementia senilis, dessen klinisohe Beobachtung wir 
kurz skizzieren wollen (Tabelle No. 27): Bei einem 70jahrigen 
Manne mit Schrumpfniere wurden ca. zwei Monate vor dem 
Tode Krampf an falle beobachtet, wonach fiber Parasthesien im 
linken Arm geklagt wurde, der objectiv sich kalter als der rechte 
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anfiihlte. Eine weitere objectiv nachweisbare grobere Sensibilitats- 
storung war nicht zu bemerken. Was die Motilitat anlangt, so 
zeigte Patient, wie schon frtiher festgestellt war, einen paretisehen, 
etwas unsicheren Gang. Kniephanomene vorhanden, desgleichen 
Pupillen-Reactionen. Etwa drei Wochen vor dem Tode wird 
Patient in Anfallen gefunden, die, ohne einen besthmnten Aus- 
gangspunkt aufzuweisen, den ganzen Korper ergriffen hatten. 
Sechs Tage sp&ter, als Patient wieder einer Untersuchung unter- 
zogen werden konnte, fand sich ausgesprochene Hemiparese links 
nebst Anasthesie und Analgesic, sowie Storung der Lage- 
empfindungen. Yier Tage vor dem Tode wurde im linken Ellen* 
bogen und Kniegelenk beginnende Contractur festgestellt. Die 
Section ergab fur die Hemiparese makroskopisch keine Unterlage, 
dagegen zeigte die mikroskopische Untersuchung der Central- 
windungen schon bei schwacher Vergrosserung, dass die grossen 
Ganglienzellen rechts viel weniger deutlich hervortreten als links; 
sie erscheinen verkleinert, auffallcnd rund und lortsatzarm 
Weiterhin macht sich bemerkbar eine Kemvermehrung des 
Zwischengewebes der rechten gegeniiber der linken Seite. Mit 
Immersion konuten wir in den Ganglienzellen der rechten Central- 
windungen die schon oben erwahnten Befunde constatieren, die 
durch den Vergleich beider Seiten in voller Klarheit hervortraten 
(Fig. 8 u. 9). Mit Marchi fanden wir eine sehr deutliche Ver- 
anderung in der linken Pyramidenbahn, die wir von der Rinde 
bis ins Riickenmark verfolgen konnten — Soweit der Bericht 
fiber den mikroskopisehen Befund in der Rinde. 

Zun&chst wir ft sich jetzt die Frage auf, ob diese Befunde 
verschieden sind von den Veranderungen der Vorderhornzellen 
im Ruckenmark, wie wir sie in den gleichen, sowie in anderen 
Fallen gefunden liaben. Abgesehen von den erwahnten Fallen 
und mehreren Paralysefallen haben wir untersucht: 

einmal die Yorderhornzellen von solchen Individuen, die 
wahrend des Lebens keine spinalen Symptome zeigten und an 
Caroinose, chronischer Tuberkulose, schwerem Herzfehler litten; 

andere Falle betraten: chronischen Alkoholismus, perniciose 
Anamie und Lues cerebrospinalis, die auf eine Erkrankung des 
Riickenmarks hinwiesen (Fig. 10—16). 

Endlich erwahnen wir einen Fall (Tab. No. 28), bei welchem 
eine Carcinommetastase zu einem Bruch des linken Beines und 
somit zu einer schweren Functionsstorung dieses Gliedes gefiihrt 
hatte. — Hierbei fanden wir eine linksseitige Yeranderung der 
Yorderhornzellen auf das Sacral- und Lumbalmark beschrankt. 
(Fig. 6 und 7.) Bei demselben Falle land sich eine Carcinom¬ 
metastase am linken Foramen condyloideum, welche zur Atrophie 
des linken Hypoglossus und zu einer Veriinderung des Kernes 
derselben Seite gefuhrt hatte. *) 

Die Zellveranderungen, welche in diesen verschiedenen 
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Fallen an einer verschieden grossen Zahl von Zellen zu 
sehen waren, boten nun im ganzen dasselbe Bild, wie - wir es 
schon oben bei den Zellen der Rinde bescbrieben haben. Es 
handelte sich urn eine Alteration der Granula, welche zumeist 
vom Centrum nach der Peripherie fortschritt; nur selten saben 
wir an der Peripherie feine Komchen, wahrend in den cen- 
traleren Partien der Zelle noeh grOssere Granula lagen. Die 
Formveranderung der Zellen entsprach den bei den Rindenzellen 
erhobenen Befunden. Die Kemalteration zeigte sich im Rficken- 
mark wie in der Rinde darin. dass die Kerne bald mehr ovale, 
bald mehr biseuitformige Gestalt annahmen, wie ausgezackt aus- 
sahen, sich verschieden stark farbten; es fand sich aber kein 
Anhaltspunkt, charakteristische Veranderungen an ihnen festzu- 
stellen. 

Somit konnen wir vom pathologisch-anatomischen Stand- 
punkte aus keinen principiellen Unterschied zwischen den Ver¬ 
anderungen der grossen Ganglienzellen der Centralwindungen 
und der Vorderhomzellen constatieren. 

Ueberblickcn wir die von uns untersuchten Falle, so haben 
wir es zu thun mit Individuen von 5 bis 84 Jahren. Die beiden 
ersten Fragen, welche sich uns aufdrangen, oh hinsichtlich der 
Granula einmal entsprechend den Altersunterschieden eine 
Differenz liervortritt, dann ob das hohe Alter als solches, unab- 
hangig von besonderen Krankheitsvorgangen, eine derartige Ver¬ 
anderung zur Folge hat, glauben wir verneinen zu konnen. 

Eine andere Frage von besonderer Bedeutung ist die, welche 
Rolle das Fie her bei der Yeriindeiung der Granula spielt. Wir 
wollen nur hervorheben, dass wir bei chronischer Lungen- 
tuberkulose mit lang dauerndem Fieber nur sehr geringffigige 
Veranderungen fanden, und dass wir im allgemeinen einen be- 
merkenswerten bezw. const anten Einfluss des Fiebers auf die 
Granula aus unseren Fallen nicht herleiten konnten. 

Aetiologisch haben wir die verschiedensten Momente zu ver- 
zeichnen, von denen bald das eine, bald das andere im Vordcr- 
grunde stand. In dor menschlichen Pathologie wird man ja 
meist nicht fiber sog. reine Falle zu verftigen haben, wie sie 
das Tierexperiment liefert. 

Als den einzigen atiologiseh vielleicht reinen Fall mochten 
wir auf den Fall zurtickkommen, bei dem mit grosster Wahr- 
scheinlichkeit die durch den Beinbruch herbeigeftihrte Functions- 
storung der Extremitat die einseitige Veranderung im Rficken- 
mark zur Folge hatte (Tab. 28). Das Wesen der letzteren 
unterschied sich aber in nichts von dem Charakter, den die Yer- 
anderungen in alien anderen Fallen darboten. 

Nur das eine glauben wir an der Hand unserer Falle sagen 
zu konnen, dass wir hinsichtlich der Veranderung der 
Granula nur einen quantitativen, einen Intensita.ts* 
Unterschied in Bezug auf ein und denselben Yorgang 
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zu verzeichnen haben, glei chgiilti g, ob dieses oderjenes 
ursachliche Moment im Vordergrunde steht. 

Im Einklang hiermit konnen wir auch nicbt den von 
Marinesco aufgestellten Unterschied zwischen der sogen. 
^Reaction par distance" und der primitren Lasion der Zellen 
anerkennen. Wir wollen nur bekennen, dass wir nicht die 
Hoffnung hegen, in der menschlichen Pathologie zur Aufstellung 
sogen. Typen, d. h. charakteristische Yeranderungen der Granula 
fur das einzelne atiologische Moment kommen zu konnen. 

In diesen Bedenken werden wir nicht erschiittert durch den 
Hinblick auf die anderen Bestandteile der Zelle, soweit sie mit 
den von uns angewandten Methoden zur Darstellung kommen. 
Auch sie scheinen uns in den verschiedenen Fallen nur graduell 
unterscheidbare Differenzen aufzuweisen. 

Die Zellveranderungen in alien von uns untersuchten Fallen 
zeigten nur in der Intensitat des Prozesses Unterschiede, nicht 
in der Qualitat. Es drangt sich jetzt die Frage auf, ob wir im 
Stande sind, fur eine bestimmte Functionsstorung eine 
bestimmte Structurveranderung der Zelle, die in der 
Alteration der Granula sich aussert, als anatomische Grundlage 
anzusprechen. 

Was un8ern ersten Fall anlangt, so zeigte derselbe einen 
hohen Grad von Bewegungsdrang, eine ausgesprochene motorische 
Hyperfunction, die nur drei Tage vor dem Tode erheblich in- 
folge der allgemeinen Schwache abnahm. Auf der anderen 
Seite ist zu beriicksichtigen der Fall, in dem durch eine Car- 
cinommetastase im linken Oberschenkel eine primare Afunction 
bewirkt war, welche secundar die einseitige Zellveranderung im 
Riickenmark herbeifiihrte; auch sei hier nochmals im gleichen 
Sinne an die primare Veranderung des linken nervus hypo- 
glossus und die secundaren im zugehorigen Kerne desselben 
Falles erinnert. 

Die erwahnte Thatsache schon, dass eine primare Afunction 
zu der im Wesen gleichen Zellveranderung fiihrt, wie wir sie 
unter den verschiedenen anderweitigen Bedingungen finden, 
wird uns davon abhalten, eine bestimmte Structurveranderung 
als das anatomische Bild einer bestimmten Functionsstorung zu 
betrachten. Vielmehr sind wir geneigt, die Structurveranderung, 
die wir mit unserer Methode wahrnehmen, im Allgemeinen 
aufzufassen als den Ausdruck abnormer Lebensvorgange 
in der Zelle. 

„Die klinisch verschiedenen Bilder entsprechen 
keinen verschiedenen specifischen Gewebsbefun- 
den." 1 ) 

Zum Schluss wollen wir noch kurz die Frage streifen, ob 
die Granula regenerationsf&hig sind. Dieselbe ist bejaht 
worden von Nissl, Heilbronner, Bodeker und Julius- 


') s. Litt.-Verz. No. 46. 
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burger 1 ) u. a. Sclion a priori wird man mindestens die hohe 
Wahrscheinlichkeit eines solchenYorganges anerkennen. Kommen 
doch Falle wie unser zuerst besprochener, bei dem wir so 
schwere ZellverHnderungen beschrieben haben, zur HeiluDg, imd 
wir setzen wohl nicht zu viel voraus, wenn wir annehmen, dass 
mit der Heilung allmahlig auch die alte Structur wiederkehrt. 

Experimentell ist die Frage bejaht worden von Nissl, 
Marinesco, van Gehucbten, Goldscheider und Flatau, 
sowie Klempner und Poliak. 

Wir selbst mochten die oben besehriebenen Zellbildsr, wo 
wir im Centrum von Zellen, in denen scnst ein selir starker 
Schwund der Granula sich fand, die eigentumlicli angeordneten 
Kornchenaggregate (Granula) sahen, in diesem Sinne auslegen. 
(Fig. 4.) 

Der Ausgleich der Structurveranderung zur Norm ist nach 
unserer oben dargelegten Auffassung der anatomische Ausdruck 
daftir, dass die Zelle, wieder beeinflusst von ihren alten Lebens- 
icizen, denen vordem ihre Reactionsweisen genau angepasst 
waren, auf’s Neue entsprechende Arbeit leistet. 

Wir sehen eben in der Alteration der Granula e ine bereits 
anatomisch sichtbar gewordene Reaction der Zelle auf die durch 
die Krankheit, d. h. besondere Reizvorg&nge, abge&nderten 
Lebensbedingungen. 

Die Restitution der Granula ist fur uns e i n anatomisches 
Kriterium, dass die Anpassung der Lebensvorgange in der Zelle 
an die ausseren Einfliisse stattgefunden, dass das Spiel der 
Kiafte wieder sein Gleichgewicht gefunden hat 2 ). 

Eine neue Storung dieses Gleichgewichtes findet zunachst 
seinen auatomischen Ausdruck in der Yeranderung der Granula, 
die wir nach wie vor als Nahrsubstanzen der Zelle auffassen: 
je nach dem Grade der Storung linden wir dann die bereits 
oben geschilderten anatomischen Befunde wieder. 

Zum Seldusse ergreifen wir gem die Gelegenheit, unserem 
hoehverehrten Chef, Herrn Geheimrat M o e 1 i, fur die freund- 
liehe Ueberlassung des Materials unseren ergebensten Dank 
auszusprechen. An einem Teil unsercr Untersuchungen ist Herr 
College Boedeker in dankenswerter Weise beteiligt. Herr 
College Kaplan hat uns in liebenswiirdigster Weise die Zeicli- 
nungen angefertigt und dadurch zu grossem Danko verpflichtet. 

Litter a turverzeichnip. 
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r ) s. Litt.-Vevz. No. 48. 
2 ) Litt. Verz. No. 20a. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Pathologic der Ganglienzelle. 


327 


3. Derselbe, Ein Fall von luetischer Meningomyelitis und Encephalitis. 

Arch. t. Psych., XXIX, S. 63. 

4. Derselbe, Beitrage zur patholog. Anatomie der Hirnrinde und zur 

anat. Grundlage einiger Psychosen. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol., 
Bd. II, 8. 82. 

5 Bailey and Ewing, A contribution to the study of acute ascending 
paralysis (Landry’s). New York Med. Joura., 1896. Rf. Neurol. 
Centraibl., Bd. 15, S. 1079. 

6. Benda, Neurol. Centraibl., Bd. 14, S. 759. Ueber die Bedeutung der 

durch basische Anilinfarben darstellbaren Nervenzellstructuren. vg. 
Verhandlungen der physiol. Gesellschaft zu Berlin. 1885—86. No. 12, 
13, 14. 

7. Berger, Zelldegeneration der Vorderhornzellen des Riickenmarks, 

namentlich bei Dementia paralytica. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol., 
Bd. I, S. 252. 

8. Boedeker und Julius burger, TIeber Riickenm ark sverande rung zweier 

Falle. die unter dem Bilde schwerer syinaler Erkrankungen und pro- 
gressiver Aniimie letal verliefon. Rf Neurol. Centraibl. 15, 8. 327. 

9. Dieselben, Anatomische Befunde bei Dementia paralytica. Neurol. 

Centraibl., 1 j* 97, No. 16. S. 774. 

10. Bonhoefi'er, Klin. u. anatom. Beitrage zur Kenntnis der Alkohol- 

delirien. Monatsschr. f. Psych u. Neurol., I. 8. 229. 

11. S. Ramon y Cajal, Die Structur des nervOsen Protoplasma. Monatsschr. 

f. Psych, u. Neurol., Bd. 1, S 156. 

12. Cramer, Pathologisch-anatomischer Behind in einem acuten Falle der 

Paranoiagruppe. Arch. f. Psych., Bd. XXIX. 8. 1. 

13. Cristiani, Le fine alterazioni del ceivelletto in relazione a quelle 

dell cervello etc. (Ann di Neurol. Anno XV, Fs. 1, 1897.) Rf. Neurol. 
Centraibl., 1897. 8. 1099. 

14. Flatau, Ueber Veranderungen des menschlichen Riickenmarks nach 

Ausfall gi*osser Gliedmassen. Deutsche med. Woch., 1897, No. 18. 

15. Flemming, Vom Bau der Spinalganglienzellen. Beitr. z. Anat. u. 

Embr. als Festgabe an J. Henle, 1882. 

16. Derselbe, Die Structur dor Spinalganglienzellen bei Saugetieren. 

Arch. f. Psych., Bd. XXIX, S. 969. vg. dort auch die Litteratur. 

17. Friedmann, Ueber die degenerativen Veranderungen der Ganglienzellen 

bei acuter Myelitis. Neurol. Centraibl., 1891. X, 8. 1. 

18. van Gehuchten, L’anatomie tine de la cellule nerveuse. (Internat. 

Congr. zu Moskau.) Rf. Neurol. Centraibl., 1 >>97, No. 19, S. * 05. 

19. Goldscheider und E. Flatau, Beitrage zur Pathologie der Nerven- 

zelle. Fortschr. d. Medicin, No. 7,1. April 1897. vg. auch Gold¬ 
scheider, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 27, 1894, S. 174. 

20. Dieselben, Weiteie Beitrage zur Pathologie der Nervenzelleu. 

Fortschr. d. Medicin, No. 16,15. August 1897 

21. Heilbronner, Rindenbelunde bei progressiver Paralyse. Allg. Ztsclir. 

f. Psvch., Bd. 53, 1896, 8. 172. 

22. Held, Structur der Ganglienzelle. Rf. Arch. f. Psych., XXIX, 8. 987. 

23. J uliusburger, Bemerkungen zur Pathologie der Ganglienzelle. Neurol. 

Centraibl.. Bd. 15, S. 386. 

24. Derselbe, Bemerkungen zur Hartung in Formol-Mtiller. (Orth sche 

Mischung.) Neurol. Centraibl., 1897, No. 6. 

25. Derselbe, Demonstration. Rf. Allg. Zeitschr. f. Psych., B. 54, 8. 716. 

26. Derselbe und E. Moyer, Beitrag zur Kenntnis der infectiosen Granu- 

lationsgeschwiilste des Centralnervensystems. Rf. Neurol. Centraibl., 
1897, No. 13, S. 606. 

26a. Derselbe und E. Meyer, Beitrag zur Pathologie und Spinalganglien- 
zelle. Neurol. Centraibl. 1898, No. 4. 

27. K1 e m p n e r und Poliak, Die Wirkung des Botulismustoxins (Fleisch- 

giftes) und seines specif. Antitoxins auf die Nervenzelleu. Deutsche 
med. Woch., 1897, No. 32. 

28. v. Lenhossek, Ueber den Bau der Spinalganglienzelle beim Menschen. 

Arch. f. Psych., XXIX. 8. 345. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



328 Juliusburger und Meyer, 

29. Lugaro, Chromatische und achromatische Substanz der Nervenzellen. 

Rivista di pat. nerv. e ment., 1896, Vol. I, Fs. 1. 

29a. Lugaro, Rivista di Patologia nervosa e mentale. Vol. I, fasc. 12. Dec. 
1896. 

29b. Derselbe, Ebenda, 1897. Vol. II, fasc. 12. 

29c. Colucci, Cellula nervosa etc. Annali di Neurol. Anno XV, f. I—U. 

30. Derselbe, Sulla Morfologia e sul valore etc. Acad. Medico-Chirurg. 

di Napoli. Anno L. Nuov, Ser., No. 3. 1896. 

31. Marinesco, Des Polyneurites en rapport avec les lesions secondaires 

et les lesions primitives des cellules nerveuses. Rev. neurol., 1896. 

32. Derselbe, Patnologie de la Cellule nerveuse. 1897, Paris. 

33. Derselbe und P. Marie, Sur un cas de paralvsie de Landry etc. 

Bull, et M6moires de la Soc. med. des Hopit de Paris, 1895, October. 

34. Derselbe und Oettinger, De l’origine infectieuse de la paralysie 

de Landry on des lesions primitives etc. Comptes rendus de la Soc. 
de biol. seance du 25. jan. 1896. 

35. Mura tow, Klin. u. pathol. Beitriige zur Lehre von der beiderseitigen 

cerebralen L&hmung im Kindesalter. Deutsche Ztsch. r. Nervenheilk., 
Bd. X, S. 222. 

36. Derselbe, Ueber die protrahierten corticalen Krampfe bei der allg. 

Paralyse der Irren. Neurol. Centralbl., 1897, S. 194. 

37. Bdla Is agv, Ueber die Nervenzellen der gegen die Wutkrankheit 

eingeimpften Hunde. Neurol. Centralbl. 15, S. 68. 

38. Nissl, vg. u. a.: Ueber die Veranderungen uer Ganglienzellen etc. 

Zeitschr. f. Psych., Bd. 48. S. 197. 

39. Derselbe, Ueber die sog. Granula der Nervenzellen. Neurolog. 

Centralbl., 1894, S. 676. 

40. Derselbe, Der gegenwartige Stand der Nervenzellen-Ana- 

tomie und -Pathologic. Centralbl. f. Nervenheilk. u. Psych., 1895, 
S. 1. vg. ebenda S. 5: Angabe der hierher gehttrigen Arbeiten Nissl’s. 

41. Derselbe, Die Hppothese der specif. Nervenzellenfunction 

und Studien zur Anatomie und Histopathologie der Nerven- 
zelle. Zeitschr. f. Psych., 1897, S. 1 ff. 

42. Nonne, Weiteres zum Capitel der Rttckenmarksbefunde bei letalen 

Anamien. Rf. Neurol. Centralbl. 15, 8. 137. 

43. Rosin, Ueber eine neue Farbungsmethode des gesamten Nerven- 

systems nebst Bemerkungen liber Ganglienzellen und Gliazellen. 
Neurol. Centralbl., Bd. 12, S. 803 

44. Schaffer, Sur Torigine de Famyotrophic tabetique. Rev. neurol., 

1896, No. 4. Rf. Neurol. Centralbl., 1897, Bd. 15, S. 698. vg. auch 
Schaffer, Ueber die Veranderungen der Ganglienzellen des Rlicken- 
marks. Neurol. Centralbl., Bd. 10, S. 232. 

45. Derselbe, Zur Lehre der cerebralen Muskolatrophie nebst Beitrag 

zur Trophik der Neuronen. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol., Bd. if, 
H. 1, S. 30. 

45a. Derseloe, Ueber Nervenzell veranderungen des Vorderhorns bei Tabes. 
Monatsschr. f. Psych, u. Neurol., Bd. Ill, 8. 64. 

46. Siemerling und Boedeker, Chron. lortschreitende Augenmuskel- 

l&hmung und progr. Paralyse. Arch. f. Psych, Bd. XXIX, S. 420 ff, 
S. 759 ff*. 

47. Warda, Beitrage zur Histopathologie der Grosshimrinde. Deutsche 

Zeitschr. f. Nervenheilk., 1895, Vll 

48. Ottoraar Rosen bach. Die Krankheiten des Herzens und ihre Be- 

handlung. Wien und Leipzig 1897. (of. Die anatomischen Befunde 
bei Herzmuskelentartimg und ihre klinische Bedeutung.) 

49. W Roux, Der Kampf der Teile im Organismus. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag znr Pathologic dor Ganglienzelle. 


329 


1. 

2 . 
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5. 
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8 . 

9 . 

10 . 

11 . 

12 . 

13 . 

14 . 

15. 

16. 


Erlauterung der Abbildungen. 


I Veranderte grosse Ganglienzellen der Centralwindungen (Fall 1). 
> HSrtung: M tiller-Formol, F&rbung: Thionin. 

[ Vergr.: Immersion (Zeiss und Winkel). 

Ver&nderte grosse Ganglienzelle aus den Centralwindungen 
(Fall 1). Central restituirto Granula? (Hiirtung etc. wie oben.) 
Veranderte Vorderhornzelle aus dem Lendenmark (Fall 1). 
(Hiirtung etc. wie oben.) 

Unveranderte Vorderhornzelle aus dem unteren Lendenmark der 
rechten Seite. (Hiirtung etc. wie oben.) 

Veranderte Vorderhornzelle aus dem unteren Lendenmark der 
linken Seite. (Hartung etc. wie oben.) 

Unveranderte grosse Ganglienzelle aus den Centralwindungen 
der linken Seite. (Hiirtung etc. wie oben.) 

Veranderte grosse Ganglienzelle aus den Centralwindungen der 
rechten Seite. (Hartung etc. wie oben.) 

I Veranderte Vorderhornzellen aus dem Lendenmark. (Hartung: 
? Alkohol, Fiirbung: Mathylenblau [nach Nissl], Imm.: Zeiss.) 

I Veritnderte Vorderhornzellen aus dem Lendenmark. 
f (Hartung etc. wie vorig(*,) 


(Tabellen siehe S. 330 bis 343). 
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Klinische Symptome 


Section 1 ) 


S., 43j. Mann, 
aufgenomraen 
10 . VI. 97 , 
f 31. VIII. 97, 
vg. S. 14. 


Ma. 53j. Mann, 
aufgenommen 
li. II. 97, 
t 14. II. 97. 


He., 47 j. Mann, 
aufgenommen 
15. XII. 96. 
t 14. II. 97. 


H., 33 j. Mann, 
aufgenommen 
24. VIII. 93, 
t 25. III. 97. 


5 Ki\, 52 j. Mann, 
aufgenommen 
2. VII. 96. 
f 16. VI. 97. 


Chron. Alkoholismus. — Vervvirrt- 
heit, daneben Hallucinationen und 
Wahnverstell ungen. Hochgradige 
motorische Unruhe. — Pupillen- 
reactionen waren vorhanden, Knie¬ 
phanomene lebhaft. 


ErschOpf ungsd el i r ien. 
Cachexi e. 

Carcinoma oesophagi. 
Keine Lahmung. Kein Fieber. 
Pupillenreactionen und Kniepha- 
nomene vorhanden. 


Ersch6pfungsdelirien. 
Marasmus. — Tuberculosis 
pulmonum. — Fieber. Pupillen- 
reaction und Kniephanomen vor¬ 
handen. 


Paranoia chron. — Mitral- 
Insufficienz und -Stenose. 
Ascites. — Oedem der unteren 
Extremitaten. — Kein Fieber. — 
Kniephanomene sind vorhanden, 
ebenso die Pupillenreactionen. 


Chron. Manie. — Emphysem. I 10 Stunden p. m. 

Asthma. — Mehrfache HainoptoenJ Lungenemphysem. Bronchitis. 


11 1 / 2 Stunden p. m. 

Kleiner pneumonischer Herd. Frische 
fibrindse Pleuritis rechts. — Braune 
Atrophie des Herzens. — Fettdurch- 
wachsung der Muskulatur des rechten 
Ventrikels. — Leichte TrUbung und 
Oedem der Pia, im ubrigen keine 
makroskopischen Veran derange n. — 
Gehirngewicht 1095 g. (Das niedrige 
Gehirngewicht ist wohl zuriickzu-| 
ftihren auf die lange Dauer der rait 
mehrfachen Exacerbationen verbunde- 
nen progredienten Gehimerkrankung.) 

171/2 Stunden p. m. 

Carcinoma oesophagi an der 
Teilungsstelle der Bronchien. 
Metastasen in der Lunge, Lebef und 
im Stirnhirn links. 


15 Stunden p. m. 

Sell were Lungentuberkulose. 
Pleuritis adhaesiva. Nierenamyloid. 
Leptomeningitis chron. Oedem der 
Pia. 


16 Stunden p. m. 

Endocarditis chron. valv. mitral is. — 
Hypertrophic des linken Ventrikels. 
Pericarditis und Pleuritis fibrinosa. 
Hyperiimie des Gehinis, 


Pupillenreactionen und Kniephano¬ 
mene vorhanden 


6 Sp„ 32 j. Mann, ,Domentia p a r a 1 v t i e a. — Lues, 
aufgenommen j Articulatorische Sprachstorung. 

Kniephanomene vorhanden. lie- 


24. V. 95, 
f 7. XII. 96. 


Bronchiectasien. Hypertrophic des 
Herzens. Oedem des Gehinis. 


3 Stunden p m. 

Atherom der Aorta. — Anamie 
samtlicher Organe. — Sehr starkt* 


action auf Lieht triige, auf Con-| Atrophia cerebri, besonders des Stirn- 
iVergenz vorhanden. — Vielfach! toils. — Hirngewicht 1022 g. 
Anfalle. Seit mehreren Wochen'Leptomeningitis cliron. Pachynienin- 
jvor dem Tode Beugecontracturenj gitis haemorrhag. interna dextra. | 
jin alien Extremitaten. 3 Tage vor! 

| dem Tode Fieber. I 


*) In unsern Fallen wurde die Section von 1 —28 Stunden p. m. ausgefiihrt. 
Wir haben aber auch u. a. die Binde der Centrahvindungen und das Rucken- 
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Mikroskopische Untcrsuchung: 

Rinde der Centralwindungen | Rtickenmark 

H&rtung: Formol - M ti 11 e r. 

Farbung: Thionin, Neutralrot. 

Grosse Ganglienzellen abgerundet, fortsatz- Eine Anzahl Zellen ebenso verandert wie die 
arm, wie geblaht. Sehr hochgradige Altera- Rindenzellon (vgl. Fig. 5). 

tion der Granula (vgl. Fig. 1—4). 

Mit Marchi’scher Methode: 

j Keine Sohwarzttipfelung, ebensowenig in den'Deutliche Schwarzttipfelung in den Pyramiden- 
dwe Rinde verlassenden Fasern sowie in der]bahnen, die im unteren Rtickenmark gering 
inneren Kapsel. ist — dort fallt in den Seitenstrangen eine 

lgewis.se Helligkeit auf — und zunimmt, je 
| mehr wir uns der Brtlcke nahern. 


Hurtling: Formol -Muller. 

Farbung: Thionin, Neutralrot. 

An einzelnen Zellen in der Mitte feine Aehnliche Veranderungen wie an den Rinden- 
Kdmchen, peripher grossere Granula. zellen. 

(Sehr geringe Ver&nderung.) 

Mit Marchi’scher Methode: 

Weder im Rtickenmark noch in der Rinde Degeneration nachweisbar. 

Hartung: Formol -Muller. 

Farbung: Neutralrot. 

An ganz vereinzelten Zellen central feine -Ebenso geringe Veranderungen wie in der 
Kdrnchen, peripher Granula. Rinde. 

(Sehr geringe \ eranderungen.) 

Mit M a r c h i 'scher Methode: 

Keine Di^generation in der Rinde und im Rtickenmark. 

Hartung: Formol - M ii 11 e r. 

Farbung: Thionin. 

Sehr wenige Zellen zeigen central feine 
Kdrnchen, peripher Granula. 

(Sehr leichte Yeranderung.) 


Hartung: Formol - M ii 11 e r. 

Farbung: Thionin. 

IZiemlich viele Yorderhornzellen zeigen central 
|in betrachtlicher Ausdehnung feine Kdrnchen, 

! peripher Granula. 

\ (Starkere Yeranderung.) 

Hartung: Alkohol. 

Farbung: Methylenblau. 

(Central teine Kdrnchen, peripher — bei,Yerkleinerung der in ilirer Form erhaltenen 
manchen Zellen nur am aussersten Rande — Zellen, die niiissige Yt»randerungen derselben 
Granula. j Art wie die der Rinde zeigen. 

Grundsubstanz etwas stark gefarbt. 

(Ausgepragte Yeranderung.) ! 


mark eines Falles untersuclit, bei dem erst 35 Stunden p. m. die Section gemacht 
war. Die (Granula zeigten in diesem Falle keine Abweichung von der Norm. 
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7 Bl., 33j Mann, Dementia paralytica. — Lues.i 23 Stunden p. m. 1 

aufgenommen Kniephanomene nicht zu erzeugen,| Peritonitis fibrinosa acuta. Colitis 

14. X. 96, ebenso wenig Pupil leureaction auf'ulcerosa haemorrhagica. Atherom der! 
f 23. HI. 97. Licht. Convergenz-Reaction vor-j Aorta. Gehirngewicht 1057 g. I 

handen. Romberg. Sprachstorung.! Hyperainie der Pia. Ependymitis 
Mehrere Tage vor dem Todo granularis. Degeneratio grisea funicul. 
Diarrhoeen mit Fieber. | poster. 

8 W., 45j. Mann, Dementia paralytica. Licht-; 16 Stunden p. m. I 

aufgenommen reaction der Pupillen nicht vor-j Atherom der Aorta. In beiden i 

28. I. 95, handen. Kniephanomene lebliaft.jLungenspitzen chronisch tuberculosee' 
f 22. XI. 96. Articulatorisclie Sprachstorung 5 Herde. Gehirngewicht 1242 g. 

Tage vor dem Tode voriiber- Leptomeningitis chronica, 

gehende Temperatursteigerung, 3 Ependymitis granularis. 

Tage vor dem Tode tieberfrei. 1 Hydrocephalus internus. 

I I 

9 K., 46j. Mann, D e m e n t i a p a r a 1 v t i c a. Licht- 8 J /2 Stunden p. m. 

aufgenommen reaction der Pupillen nicht zu er- Fibrindse Pneumonie. Nephritis 1 

28. VUI. 96, zeugen, Convergenzreaction vor- parench vmatosa. Pachymeningitis 
f 11 . IV. 97. handen. Articulatorisclie Sprach- int. hiimorrhagica. 

storung. Kniephanomene lassen 1 Gehirngewicht 1217 g. 

sich nicht hervorrufen. Zahlreiche Ependymitis granularis. 

Anfalle, Tod in Anfallen. I Atherom der Basisgefiisse. 


10 Ja„ 49j. Mann, ] Dementia paralytica. \ 6 Stunden p. m. 

aufgenommen [Reaction der Pupillen auf Licht Gehirngewicht 1180 g. 

15. VII. 96, nicht vorhandon. ArticulatorischelLeptomeningitis chron, Hydrocephalus 
f 4. II. 97. Sprachstoruug. internus. Ependymitis granularis. De-| 

Kniephanomene: 8 Monate vor dem generatio grisea funiculorum poste-* 
Tode lebhaft, 8 Tage vor dem Tode riorum. I 

links nicht zu erzeugen, reclrts 
schwach. Im Anschluss an ge- 
haufte, linksseitige Anfalle 3—4 
Wochen vor dem Tode Hemiparesis 
sinistra, die bis znm Tode anhielt, 

Schon vorherPeroneuslamunglinks. 

Ein Tag vor dem Tode auch Parese 
des rechten Beines. Einige Tage 
vor dem Tode Fieber. 

11 F., 37j. Mann, Dementia paralytica, 
aufg enom men Sprachstorung. Reaction der Pu- 

26. VH. 93, pillen auf L. trage, auf C. erhalten. 
f 10. VH. 97. :Kniephanomene nicht zu erzeugen. 

j Romberg’sches Phanomen. 

14 Tage vor dem Tode treten ge- 
haufte Anfalle auf, die bis zum 
| Tode dauern. 


Digitized by Gougle 


23 1 U Stunden p. m. i 

Gehirngevdcht 1170 g. [ 

Ependymitis granularis. Degeneratio 

f risea funic, poster. Hypostatische 
neumonie. Parenchymatbse Nephritis. 
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Mikroskopische Untersu chung: 

Rinde der Centralwindungen j Rtickenmark 

H&rtung: Formol - M il 11 e r. 

Fftrbung: Thionin, Neutralrot. 

| In einer betr&chtlichen Anzahl der Vorder- 
Ihornzellen central in ziemlicher Ausdehnung 
feine Kornchen, peripher Granula. Sehr ge- 
ringe Verkleinerung der Zellen. Untergrund 
nicht starker gef&rbt als in der Norm. 

Hartung: Alkohol. 

Far bung: Methv lenbl an. 

Form der Zellen unverandert. Central feine: Vorderhornzellen zeigen ahnliche VerSn- 
Kornchen, peripher Granula. Auch diffusiderungen wie die des vorhergehenden Falles. 
zerstreut feine Kornchen in der ganzen Zelle.j 


Hartung: Foruiol-M u 11 e r. 

, Farbung: Thionin. 

Nur einzelne Zellen von normalem Aussehen;| 
ian den meisten central feine Kornchen in| 
betrachtlicher Ausdehnung, peripher Granula. 

Manche Zellen sehen verwaschen aus mit, 
etwas dunklerem Untergrund. Kerne voni 
verscliiedener Form, mehr oval, bisquitfdrmig.j 
| verschieden gefarbt. j 

Hartung: Formol-ATtiller. 

Farbung: Thionin, Neutralrot. 

Nur an wenigen Vorderhornzellen central 
feine Ktfmchen, peripher Granula. (Geringe 
Veranderung.) 


Hartung: Formol-Mu ller. 

Farbung: Thionin, Neutralrot. 

,Bei schw. Vergr. fallen die grossen Rinden- In einzelnen Vorderhornzellen central feine 

zellen durch Blksse und triibes Aussehen auf, Kornchen, peripher Granula. (Geringe Ver- 

ihre Form ist im Ganzen erhalten. Mit Imm. anderung.) 

jsind die meisten Zellen von regellos gela- 

jgerten feinen Kornchen erfiillt, die in den 

centralen Partien der Zelle am feinsten er- 

^cheinen lmd mattblau gefarbt sind. Nur in 

! wenigen Zellen noch peripher Granula. Unter- 

'grund zart mattblau verwaschen. Fortsatze 

sind in ihrer Zahl verringert, enthalten feine! 

I Kornchen oder noch Granula. I 
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Klinische Symptom e 


Section 


12 


13 


R., 47j. Mann, 
aufgenommen 
11. Xn. 96, 
t 10. YH. 97. 


Br., 41 j. Frau, 
aufgenommen 
2. VII. 96, 
f 23. IX. 96. 


Dementia paralytica. 
Reaction der Pupillen auf Licht| 
vorhanden, ebenso die Knieph&no 
mene. Articulatorische Sprach- 
stdrung. In den letzten Tagen vor 
dem Tode Zust&nde schwerer Be- 
nommenheit, zuleUt Fieber. An- 
falle sind in der Anstalt nicht beob- 
achtet. 

Dementia paralytica. 

Sehr heftigeAngstanf&lle. Reaction 
der Pupillen auf Licht nicht zu er- 
zeugen; Knieph&nomene lebhaft. 

Hochgradige An&mie. 


11 Stunden p. m. 
Gehirngewicht 1330 g. 
Hyperaemie und Oedem der Lungen. 
Bronchitis. Sehr grosses HSnriatom der 
Dura mater links, das die linke Heini- 
sphare plattgedrlickt und auch Druck 
auf die rechte ausgeiibt hat. Starke 
Ependymitis granulans. Meningitis 
spinalis cssificans. 

28 l /2 Stunden p. m. I 

Gehirngewicht 1135 g. 
Pleuritis adhasiva. Nephritis aposte- 
matosa. Cystitis. 

Anamie und Atrophie des Gehirns. 


14; 


Btt., 44 j. Mann, 
aufgenommen 
18. X. 95, 
t 1. X. 96. 


Paranoia chronica. 
Tabes dorsalis. 
Reaction der Pupillen auf Licht 
nicht vorhanden. Kniephftnomene 
nicht zu erzeugen. Lebercirrhose, 
Ascites, Icterus. 

3 Tage vor dem Tode Status febrilis. 


1 l x j2 Stunden p. m. 

Selir starkes Atherom der Aorta, I 
Lebercirrhose, Hyperplasie der Milz.] 
Leptomeningitis chron. Oedem der 
Pia. Degeneratio grisea funicul. poster. 


15 


Ka., 38j. Mann, 
aufgenommen 
3. IX. 96, 
f 25. IX. 96. 


Syphilitische Infection. 

Lues cerebro*spinalis. 
Sinnestauschungen auf optischem 
und acustischemGebiet. Paraparese 
beider Beine. Ophthalmoplegia to¬ 
talis beider Seiten. Kniephanomen 
links vorhanden, rcchts fehlend. 
Druck auf die peripheren Nerven- 
st&mme, besonders der unteren Ex- 
tremitaten sehr schmerzhaft. 


5*12 Stunden p. m. 

Endocarditis chron. Mitral, et aortica. 
Hypertrophie der linken Niere, fast 
totaler Schwund dei rechten. Hepar 
lobatum. Multiple Erweichungsherde 
und Narben im Gehim. Endo- und 
Perineuritis, sowie Atrophie der bei- 
den Oculomotorii und Abducentes 
(microskopisch bestiitigt). 

In der Regio sublumbalis ein gummd- 
ser Tumor in der Pia von 2 1 2 cm 


Liinge, der die hintere rechtsseitige 
Circumferenz des Rtickenmarkes ein- 
nimmt. 


16 


E., 47j. IVau, 
aufgenommen 
9. IV. 94, 
f 8. 11. 94. 


Pernicidse Ankmie. 

Vgl. Ref. Neurologisclies Centralblatt, Bd. 15, S. 327. 
Boedeker und Juliusburger, Ueber Rttckenmarksverknderungen 
zweier Falle, die unter dem Bilde schwerer spinaler Erkrankungen und 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Pathologie der Ganglienzelle. 


38B 


Mikroskopische Untersuchung: 
Rind© der Centralwindungen I RUckenmark 


Hartung: Formed-Mtiller. 
Farbung: Thionin. 

Zellen vielfach verkleinert und fortsatzarm. 

In einer Anzahl von ihnen central feine 
Ktfmchen, peripher Granula. Kein Unter- 
schied zwischen rechts und links. 


Hartung: Alkohol, Formol- M ti 1 ler. 

Farbung: Methylenblau, Neutralrot. 

Mit schw. Vergr. erscheint ©in© grosser© Zahl 
der Zellen unverandert in Form und Fort- 
satzen. Mit Imm. schwere Structurver- 
anderung der Granula: Bei einer grossen 
Zahl von Zellen liegen im Zellleib nur feine, 
diffus vertoilte Komchen, wahrend die Fort- 
satze noch haufig Granula enthalten. Bei 
andern Zellen liegen peripher noch Granula. 
Im allgemeinen ist die Grundsubstanz etwas 
stark gefarbt. An manchen Zellen ist eine 
Randpartie intensiv dunkel gefarbt, wahrend 
der tibrige Zellleib heller erscheint. Im Hals- 
teil in mehreren Zellen im Zellleib peripher 
feine Komchen, wahrend central die Granula 
erhalten sind; in den Fortsatzen dem Zellleib 
zunachst feine Kftmchen, weiter entfemt 
grOssere Granula. 

Hartung: Alkohol. 

Farbung: Methylenblau. 

Nur an wenigen Vorderhornzellen central 
feine Kornehen, peripher Granula. (Sehr ge- 
ringe Veranderung.) 


Hartiuig: Formol-Muller. 

Farbung: Neutralrot. 

Beiderseits in einer kleinen Anzahl Vorder¬ 
hornzellen central feine Komchen, peripher 
Granula. (Geringe Veranderung.) Ein Un- 
terschied zwischen der rechten und 
linken Seite findet sich nicht. 


progressiver Anamie letal verliefen. (Vgl. Fig. 10, 11, 12). 
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Juliusburger und Meyer, 
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Klinische Symptome 


Pa., 45 j. Mann, 
aufgenommen 
20. XI. 96, 
f 22. XI. 96. 


Potator strenuus. 
Status febrilis. 

(Nur 1 Tag in der Anstalt.) 


Fibrintfse 
t ungen. 


Section 


27 h. p. m. I 

Pneumonie r. Piale Blu- 
Oedem der Pia und des Ge- 
hiras. ! 


18 


0., 53j. Mann, 
aufgenommen 
18. VIII. 96, 
f 30. VIII. 96. 


Potator strenuus. 

Polioencephalitis haemor¬ 
rhagic a superior. 

Betrachtliche Herabsetzung der 
igroben Kraft der unteren Extremi- 
taten, in geringerem Grade der 
oberen. Koine Atrophie. Knie- 
phanomene fehlen. Druck auf die 
Nervenst&mme sehr schmerzhaft. 

Zuletzt subnormale Temperatur. 


6 Stunden p. m. 

Pnemnonie im linken Unterlappen. 
Cirrhosis hepatis. Chron. Magen- 
katarrh. 

Polioencephalitis 
haemorrhagica superior. 


19 


B. 54j. Mann, 
aufgenommen 
4. XI. 95. 


f 3. I. 96. 


Seit Jahren schwercr Trinker. 
Seit ca l 1 2 Jahren vor dem Tode 
|oft Erbrechen, Beissen und Krib- 
beln in den Beinen. Von da an 
fortschreitende Gedachtniss- 
schw&che. 

Bei der Aufnahme neben Ge- 
dttchtnissschwache Erinnerungs- 
tftuschungen und Confabulationen. 

Pupillenreactionen vorhanden. 
Augenbewegungen frei. VII u. XII 
frei. Grobe Kraft samtlicher Ex- 
tremitiiten stark herabgesetzt. 
Kniephiinomene nicht zu erzeugen. 
Es besteht Druckschmerzhaftigkeit 
der peripheren Nervenstamme. 
Lagegeftihl intact, ebenso Tastge- 
fttnl, verlangsamte Schmerzleitung. 
Paraesthesien. Zunahme derParesen 
wahrend der Beobachtungszeit. 
Elektrische Untersuchung (Dr. 
Kaplan) ergiebt partielle Entar- 


12 St. p. m. 

Carcinoma pylori. Interstitielle 
phr tis. 

Gehirngewicht 1365. 


Ne-; 
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Mikroskopiscbe Untersuchung; 
Binde der Centralwindungen I Rtickenmark 


H&rtung: Aikohol. 

Farbung: Methylenblau. 

Nur an wenigen Vorderhornzellen central in 
geringer Axisdehnung feine Kornchen, peripher 
Granula. (Sehr geringe Veranderung.) 

Hartung: Aikohol, Formol-M li 11 er. 

Farbung: Methylenblau, bas. Fuchsin und Jodgriin. 

jDie liberwiegende Mehrzahl der Zellen ist 
stark verkleinert, so sehr, das man auf Ge- 
■bilde stosst, die man eben noch als ktimmer- 
liche Keste von Zellen erkennt. An den 
wenigen Zellen von normaler Grosse fehlen 
die Fortsatze fast durchgangig, beziehungs- 
weise scheinen sie in Bruch stti eke z erf alien, 
oft wie abgeknickt. Mit Imm. scheinen an 
einigen der Zellen von normaler Form die 
Granula unverandert, an andern liegen in der 
Mitte feine Kornchen, peripher Granula. 
Wieder andere Zellen enthalten nur noch 
feine, ganz zerstreute Kornchen, an einigen 
ist central ein Schwund der Kornchen be- 
merkbar. Dabei sei hervorgehoben, dass auch 
unter den verkleinerten, in ihrer Form stark 
ver&nderten Zellen sich solche finden, in 
denen die Granula gut erhalten sind. Der 
Kern liegt oft randstandig, hat vielfach ovale 
und auch unregelmassige Form angenommen, 
zeigt verschhiden starke FUrbung. 

Periphere Nerven ohne nennenswerten Befund. 

Die Zellen des Oculomotoriuskernes sind vielfach abgerundet, fortsatzarm. Bei einer 
Anzahl von ihnen liegen peripher feine K6rnchen, central Granula; an andern peripher 
Granula, central K6rnchen. Im ganzen Veranderung m&ssigen Grades. 

Hartung: Aikohol. 

Farbung: Methylenblau. 

In den Vorderhornzellen, die vielfach Form- 
ver&nderungen zeigen, zumTeil verkleinert und 
geschrumpft sind, teils wie gebl&ht aussehen, 
liegen in dem Centrum mehr oder weniger 
feine Kornchen, nur am Rande Granula. 
Manche Zellen sehen wie ausgelaugt aus. 

Kern oft randstandig. 

(Fig. 13—16.) 

Periphere Nerven ohne wesentliche Veranderungen. 
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Juliusburger und Meyer, 
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Kiinische Symptome 


Section 


20 Sell., 43j. Mann 
1 aufgenommen 
19. IV. 95, 
y 12. IX. 97. 


21 


22 


23 


R., 54j. Fnvu, 
aufgenommen 
27. VI. 93, 
y 2. XII. 96. 


I 


tungsreaction der mftasig atro-[ 
phischen Interossei und der Dau-! 
menballenmuskulatur beiderseits, 
der Extensoren am Ober- und 
Unterarm, in geringerem Grade der 
Flexoren, sowie der Beinmuskeln. 
Ca. 14 Tage vor dem Tode haufi-l 
ges Erbrechen, zunehmender Ver-j 
fall. Kein Fieber. 


Alkoholismus chronicus. 
Amnestische Psychose 

(Korsakoff). i 

Bei der Aufnahme Paraparese bei-| 
der Beine, die im Verlauf des 
Aufenthaltes in der Anstalt zurttck-! 
geht. 

Knieph&nomene bei der Aufnahme j 
nur mit Jendrassik zu erzeugen,| 
am 28. IV. 93 auch mit Jendrassik 1 
nicht hervorzurufen, im Februar 
96 wieder leicht zu erzeugen. 
Tuberculose der Lungen und des 
Kehlkopfs. Fieber. 

Psych.: Hallucinationen und geis 
tige Schwache, Pupillenreactionen 
vorhanden, ebenso Kniephanomene. 
Wenige Wochen vor dem Tode 
fiel eine fortschreitende Caehexie 
auf, fUr die die objective Unter-j 
suchung keinen Untergrund bot3 
Kein Fieber. i 


8 St. p. m. 

Lungen- und Kehikopf-Tuberkulose. 
Hyperamie von Pia und Gehim. 
Gehirngewicht 1245. 


99 


St. p. m. Gehirngewicht 1160. 
Chr. adh. Pleuritis un Peritonitis. 
Vereinzelte broncho-pneumonische 
Herde. 

Kein Tumor, keine Tuberculose. 


illrin frei 


L., 5,j. Madchcn, 
aufgenonunen 

28. V. 97, 

I- 1. VII. 97. 


von 

viel 


E. und Z, 
Acet on. 


enthielt 


Idiotie. 

An Diphtherie gestorben. 
Pupillenreactionen vorhanden, 
ebenso Kniephanomene. 


Kn., 67j. Mann, Rindenepilepsie. 

aufgenommen Linksseitige Anfalle. Pupillenre- 
29. VI. 93. actionen vorhanden, Kniephiino* 
26. IV. 97. mene ebenfalls. 


26 St. p. m. Gehirngewicht 1227. 
Tonsillitis, Laryngitis, Tracheitis 
membran. 

Hyperamie des Gehirns. 


15 St. p. m. Gehirngewicht 1180. 
Braune Atrophie des Herzens. 
Organische Erkrankung des 
Parieto-Occipitallappens 
r e c h t s. 
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Mikroskopische Untersuchung: 


Rinde der Centralwindungen 


Riickenmark 


Rinde. 

Im Centrum einzelner Zellen feme K6mchen,| 
iperipher Granula. Einzelne Zellen sehen etwas 
wie gebl&ht aus. 

(Geringe Ver&nderung.) 


H artung: Formol -Muller. 

F&rbung: Thionin. 

Aehnliche Veranderungen wie in der Rinde. 
Kern hin und wieder randstandig, verschieden 


gef&rbt. 


(Geringe Veranderung.) 


Hartung: Formol-Mil Her. 

Farbung: Methjdenblau, Neutralrot. 

Zahl und Form der Vorderhomzellen ohne 
Abweichung von der Norm. Mit Imm. in einer 
grossen Zahl von ihnen central in betr&cht- 
llicher Ausdehnung feine Kfirnchen, peripher 
| Granula. 


H artung: Formol -Muller. 

Farbung: Thionin. 

|Nur in wenigen Vorderhomzellen in den 
Icentralsten Partien feine Kflmchen, sonst 
| wohl erhaltene Granula. 

Hartung: Formol -Muller. 

Farbung: Thionin. 

Die grossen Ganglienzellen der Central- 
windungen links sind in Form und Gr6sse 
gut erhalten. In einer Anzahl von ihnen 
linden sich central feine Kflmchen, peripher 
Granula. Untergrund etwas stark gefiirbt. 

Rechts sind die Zellen im allgemeinen ver- 
kleinert, abgerundet, enthalten feine Kdrnchen 
in der ganzen Zelle oder mehr central. 

Die Kerne sind teils dunkel, teils hell, haben 
zum Toil mehr ovale Form angenommen. 

Zwischengewebe ist sehr kemreich. 
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Klinische Symptome 


Section 


24 


Kn., 75 j Frau, 
aufgenommen 
8. IV. 96, 
f 19. HI. 97. 


Senile Dernenz. 
Pupillenreaction und Knieph&no- 
mene vorhanden. 

7 Monate vor dem Tode Schwel- 
lung des Zahnfleisches und der 
Mundschleimhaut mit Blutungen 
daselbst, die bis zum Tode anh&lt. 
Auch an Beinen und Armen Blu- 
tungen bis zu ThalergrOsse. Kein 
Fieber. Nahrungsaufnahme dau- 
ernd gering. 


8 Stunden p. m. 

Senile Atrophie s&mtlicher Organe. 
Atherom der Aorta und der Coronar- 
arterien. 

Frische Endocarditis valv. mitral. 
Pi ale und subdurale Blutungen. 
Gehirngewicht 1245 g. 


25 


Ba., 76j. Mann, 
aufgenommen 
5. I. 97, 
t 24. I. 97. 


I Dementia senilis. 

‘ Pupillenreactionen vorhanden, 
Kniephanomene nicht hervorzu- 
rufen. In den letzten Tagen Fieber. 


14 Stunden p. m. 
Hirngewicht 1450 g. 

Atherom der Aorta und der Kranzar- 
terien. Allg. Arteriosclerose. Senile 
Atrophie s&mtlicher Organe. 


26 


W., 84j. Mann, 
aufgenommen 
15. IX. 97, 
t 17. IX. 97. 


Dementia senilis. 
Pupillenreactionen und KniepM- 
nomene vorhanden. 


ll l / 2 Stunden p. m. 
Hirngewicht 1260 g. 
Endocarditis chron. Aort. et mitr. 
Atherom der Aortha und der Coronar- 
arterien, sowie der Himgef&sse. 
Senile Atrophie. 


27 


L., 70 j. Mann, 
aufgenommen 
30. XII. 95, 
t 16. IH. 97. 
Vgl.dieausftlhr- 
licheren An- 
gaben im Text. 


Dementia senilis. 

Schrumpfniere. 

Ca. 2 Monate vor dem Tode wur* 
den Krampfanfalle beobachtet, wo- 
nach iiber Par&sthesien im 1. Arm 
geklagt wurde, der objectiv sich 
kalter als der rechte anfuhlte. 
Weitere Storungen der Sensibilit&t 
nicht nachweisbar. Was die Moti- 
litat anlangt, so zeigte Patient, 
wie schon friiher festgestellt war, 
einen paretischen, etwas unsicheren 
Gang. Kniephanomene und Pu¬ 
pillenreactionen vorhanden. 

Ca. 3 Wochen vor dem Tode 
Krampfanfalle, die ohne einen be- 
stimmten Ausgangspunkt den 
ganzen KOrper befallen. 6 Tage 
spater fand sich Hemiparesis sin., 
nebst Anasthesie und Analgesic, 
sowie Storung der Lageempfin- 
dungen. 4 Tage vor dem Tode 
beginnende Contractur im 1. Ellen- 
bogen und Kniegelenk. 


Sect. 14 Stunden p. m. 
Gehirngewicht 1095. 

Atherom der Aorta und der Kranz- 
arterien. 

Chr. Leptomeningitis. Ependymitis 
granulans. 

Keine macroscopische Unter- 
lage ftir die Hemiparesis sin. 


i 


28 


E., 53j. Mann, 
anfgenommen 
27. IV. 97, 
t 5. V. 97. 


Demenz. 

Vor ca. 4 Wochen Bruch des 
linken Oberschenkels, der zur 
fast vollkommenen Aufhebung der 
activen Funktion des linken Beines 
gefUhrt hat. 


14 Stunden p. m. 

Knotiges C a r c i n o m (micr.) der linken 
Niere mit Metastasen in den retro- 
peritonealen und linksseitigen Supra- 
claviculardriisen. Kindskopfgjrosse 
Carcinomm eta- 
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Mikroskopischo Untersuchung' 
Rinde der Centralwindungen j RUckenmark 


Hiirtung: Formol-M tiller. 

Fiirbung: Thionin. 

jin einer grosseren Anzahl Vorderhomzellen 
I central in betrachtlicher Ausdehnung feine 
Kdrnchen, peripher Granula. 


Hiirtung: Aik o hoi. 

Farbung: Metli vlenblau. 

lEinige Yorderhornzellen veriindert, etwas ver- 
kloinert, fortsatzarm. Untergrund dimkler. 
j Central feine Kdrnchen, peripher Granula. 


Hiirtung: Formed - M u 11 e r. 

Farbung: Thionin. 

In einzelnen Zellen central feine Kdrnchen,, Im RUckenmark der gleiche Refund wie in 
peripher Granula. | der Rinde. 


Hiirtung : Formol - M ii 11 e r. 
Farbung: Thionin, Xeutralrot. 
Schon bei schw. Yergr. treten die grossen, 

Ganglienzellen rechts viel weniger deutlichj 
hervor wie links: sie erscheinen verkleinert, 
auffallend rund und fortsatzarm. Mit Imm. 
sieht man central in ihnen feine Kdrnchen, 
nur am Rande Granula. Untergrund etwas. 
dunkler gefiirbt. Dann f&llt eine Kern-1 
vermehrung des Zwischengewebes der rechtenj 
gegenuber der linken Seite auf. 

(Yg. Fig. 8 u. 9.) 

Mit Marchi fanden wir eine sehr deutliche 
Yeranderung in der linken Pyiamiden- 
bahn, die wir von der Rinde bis ins Rticken-i 
mark verfolgen konnten. j 


Hiirtung: Formol - M ii 11 e r. 

Farbung: Thionin. 

Im Sacral- und Lendenmark schon bei 
schw. Yergr. eel ata liter Un terse hied 
zwischen der rechten und linken Seite. 
Links sehen wir aufgequollene, abgerundete. 
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Klein, 
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Klinische Symptom© 

Section 



i 

i 

Atrophie der linken Zungen- 
halfte. 

Reaction der Pupillen auf Licht 
trlige, auf Convergenz prompt. 
Knieph&nomene lebhaft. 

i 

i 

i 

i 

stase im linken Oberschenkel 
der Fractur entsprechend, sowie eine 
kleinere am linken for. condylo¬ 
id eum, wo der am Gehim ansitzende 
Hvpoglossusteil sehr atrophisch ist. 

Himgewicht 1287 g. 

i 

i 

r 

l 


C 


Aus der psychiatrischen Klinik in Marburg. 

(Prof. Tuczek.) 

Ufeber den heutigen Stand der Schlundsonden- 
fiitterung bei Geisteskranken und das Auftreten 
yon Skorbut bei lange fortgesetzer einscitiger 

Ernahrung.*) 

Von 

Dr. KLEIN, 

I. Assistenzarzt der Klimk. 

(ilierzu 3 Figuren und 1 Curventafel.) 

Die Frage, ob bei langere Zeit abstinierenden Geisteskranken 
die Anwendung der Schlundsondenftitterung geboten sei, hat bis 

*) cfr. Zeitschrift fur pract. Aerzte, No. 16, 1897. „Ueber scorbut- 
ahnliche Erkrankungen bei lange fortgesetzter, kunstlicher Ernahrung. 44 
Vortrag, gehalten in der Versammlung mittelrlieinischer Aerzte zu Mar¬ 
burg a. L. 
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Mikroskopische Untersuchung. 


Rinde der Centralwindungen 

Riickenmark 


fortsatzarme Zellen von trtlbem Aussehen. 
Rechts treten die Zellen in ihrer bekannten 
Form und Zeichnung klar hervor. 

Im Brust- und Halsmark besteht 
diese Differenz nicht. 

Wahrend die Zellen der rechten Seite mit 
!lmm. keine wesentlichen Veranderungen er- 
kennen lassen (Fig 6), sind die Zellen der 
linken Seite teils ganz erftillt von feinen, 
regellos zerstreuten K5rnchen, teils liegen 
noch an ihrem Rande einzelne Granula, oder 


man sieht nur noch peripher feine Ktfrnchen, 
im tibrigen ein kornchenfreies, feines, unge- 
l'arbtes „ Wabenwerk" (Fig. 7). 

Kerne links heller wie rechts, ranastandig, 
oft oval oder biscuitfflrmig. Nicht selten 
vermisst man den Kern. 

Mit Marchi sieht man eine Degeneration 
im linken Hinterstrange, die bis zu 
den Kernen der Hinterstrange zu verfolgen 
ist. Die hinteren Wurzeln sind atrophisch. 
Ueber die Zellveranderung im Kern des linken 
I Hypoglossus s. Litt-Verz No. 25. 


zu Anfang der 80er Jalire die IrrenUrzte lebhaft beschftftigt und 
ist vielfach in verneinendem Sinne entschieden worden. 

Die damaligen Psychiater entwerfen vielfach ein Bild von 
dieser Em&hrungsmethode, welches heutzutage keineswegs mehr 
zutrifft. 

Oebeke 1 ) geht sogar soweit, dte Sondenfutterang als im 
Widerspruch stehend mit dem Norestraint, als ein Ueberbleibsel 
aus jener gllicklich tiberwundenen Zeit der Zwangsmittel zu be- 
zeichnen. Er schreibt: „Wer das Strauben abgemagerter, hin- 
Falliger Nahrungs-Yerweigerer gegen die Zwangsfutterung be- 
obachtet hat, bei dem dieselben noch haufig den ubriggebliebenen 
Rest ilirer Korperkrafte ganzlich verausgaben, der wird ein 
Yerfahren (Nahrclysmata von Fleischpepton), welclies ilm in 
manchen Fallen dieser grausamen Proeedur enthebt, einer ein- 
gehenden Prlifung fiir wert halten.“ 

Richardz 2 ) nennt die chronischen Falle von Sonden- 
fiitterung ein Stuck Schlendrian. Fur die acuten Seelenstorungen 


1 ) Ailgemeine Zeitschrift fur Psychiatrie, 1870. 

2 ) Richardz, Ailgemeine Zeitschrift fiir Psychiatric, 1870. 
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bezeichnet er die Sondenfiitterung als einen sehr gewagten, ge- 
waltthatigen Eingriff, der wie die Versuche von Chossat bei 
hungernden Tauben bewiesen, einen sclinellen Collaps herbei- 
fiihren konnte. Gleicb O'ebeke entwirft er von dieser Operation 
eine iiusserst abschreckende Sebilderung: 

,,Die Scene, das Krankheitsbild verwandelt sich nach einer 
solchen Execution fast plotzlich. Der Puls erlangt und behalt 
oft schon nach der ersten Ftitterung eine grosse, oft enorme 
Frequenz. Die Respiration wird agitiert, die Zunge trocken, 
die Lippen fuliginos, der Mundgeruch fotide, die Septik&mie 
hat Platz gegriffen, oft genug mit Gangraena pulmonum im 
Gefolge.“ Durch die Sondenfiitterung sollen endlich die acuten 
Falle von Abstinenz in chr onisehe # verwandelt werden. 

Eickholt 1 ) schildert in seinem Aufsatz „Ueber die Aetiologie 
und die Behandlung der Nahrungsverweigerung bei Geistes- 
kranken“ die Procedur der Sondenfiitterung ebenfalls in der 
grauenerregendsten Weise und betont die grossen Gefahren der- 
selben. Besonders sei die Moglichkeit gegeben, dass Fliissigkeit 
aus dem Magen regurgitierte und in den Kehlkopf gelangte. 
Eickholt will die Sondenfiitterung nur auf Falle von acuter 
und chronischer Paralyse beschrankt wissen, die mit atactischen 
Schluckstorungen einhergelien, wahrend er dieselbe in Fallen von 
Melancholie und Paranoia, bei denen auf Grund von Wahn- 
vorstellungen die Nahrung verweigert wird, entbehren zu konnen 
glaubt. ,,Nahrungsverweigerung bei Paranoikern, so schreibt 
dieser Autor, ist. von keiner Bedeutung, sie geht voriiber, wenn 
das Gefiihl des Hungers starker wird als der Wahn.“ Der 
Melancholiker gleicht einem Winterschlafer, der wegen Mangels 
an Bewegung bei schonender Bettruhe mit einem Minimum von 
Nahrung auskommen konne. Auch Eickholt empfiehlt dann 
Peptonclysmata als Ersatz fiir die Sondenfiitterung und halt im 
Anschluss an die Versuche von Krug auch die subcutane An- 
wendung von Peptonlosungen in geeigneten Fallen fiir erprobens- 
wert. 

Die franzosischen Irrenarzte Dumesnil und Pous 2 ) reden 
in einem Referate iiber die Arbeit des Englanders Needham 
der Erniihrung von abstinierenden Geisteskranken durch Nuhr- 
clysmata ebenfalls das Wort, betonen aber dabei zugleich, dass 
diese Behandlungsmethode sich nur fiir kurz dauemde Falle 
von Nahrungsverweigerung empfehle. 

In seiner sehr interessanten und eingehenden Arbeit „zur 
Behandlung der Nahrungsverweigerung bei Irren“ macht 
Siemens 3 ) an der Hand einer reichhaltigen Literatur ebenfalls 
auf die vielen Gefahren aufmerksam, welche der Sondenfiitterung 
anhafteten. So citiert er einen Ausspruch von Regis: „Nie- 


1) Eickholt, Zeitschrift fiir Psychiatrie, 1881. 

2 ) Annales medico psychologiques, 1882. 

3 ) Siemens, Archiv fttr Psychiatrie, 1884. 
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mand kann behaupten, dass man den falschen Weg immer ver- 
meiden k5nne.“ Auch franzosische Forscher wie Luys und 
Tuke werden von Siemens gegen die Sondenfutterung ins 
Feld gefuhrt; berichtet doch der letztere sogar von einer Durch- 
bohrung der Aorta, die entstand, als der Patient bei der Sonden- 
fiitterung zuf&llig eine Bewegung machte. Endlich werden von 
ihm zwei Falle von Baillarger citiert, in denen durch Ein- 
dringen der Sonde in die Luftwege der Tod erfolgte. Yiel 
leichter aber noch als bei Sondenfutterungen kommen nach 
Siemens totliche Scbluckpneumonien bei gewaltsamem Ein- 
giessen von Flussigkeiten in Mund und Nase vor. 

Aber auch abgesehen von der Gef&hrlichkeit des jedes- 
maligen Eingriffs will Siemens die Sondenfutterung auf Zu- 
stande von Bewusstlosigkeit und von Lahmungen im Bereiche 
der ersten Wege beschrankt wissen (These 11), weil gerade die 
gefahrlichsten Nahrungsverweigerer, die Melancholiker und 
Hypochonder, auch durch Schlundsondenfutterung nicht zu retten 
seien, da bei ihnen schwerere Stolfwechselstbrungen und die 
TJnfahigkeit, die aufgenommene Nahrung zu verdauen, bestanden. 

Entgegen diesen Ansichten, die in der Schlundsonde ein so 
gefahrliches und uberfliissiges Instrument sehen, hat schon 
Weiss 1 ) in seinem Compendium der Psychiatrie das Eindringen 
der Sonde in die Luftrohre fur das meikwiirdigste und unglaub- 
lichste Yorkommen erklart und die Anwendung der Schlund¬ 
sonde in geeigneten Fallen empfohlen. 

Gegen die von Siemens geforderte Einschrankung der 
Schlundsondenemahrung auf extreme seltene Falle wendet sich 
bald genug auch Tuczek 2 ) und entkrftftet zugleich die Ansicht, 
dass man bei Paranoikern die Abstinenz nicht zu fiirchten 
brauche, durch Mitteilung eines Falles von 28 tagiger Abstinenz 
bei einem Falle von Paranoia. In derselben Arbeit, die genaue 
Stoffwechseluntersuchungen bei Abstinenz Geisteskranker ent- 
halt, macht dieser Autor auf den charakteristischen Aceton- 
geruch aufmerksam, der sich schon nach wenigen Tagen ein- 
zustellen pflegt. 

Legen wir uns nun nach diesem kurzen Riickblick auf die 
altere Literatur die Frage vor, wie sich die heutige Wissen- 
schaft zu der Sondenfutterung stellt, so finden wir, dass augen- 
blicklich fast sammtliche Autoren dieselbe als das bei weitem 
sicherste und schonendste Yerfahren empfehlen, um bei lang- 
dauernder Abstinenz der Indicatio vitalis et morbi zu gentigen. 
Sehr klar und am meisten den in der hiesigen Klinik herrschen- 
den Anschauungen uber diese Frage entsprechend sclieinen mir 
die Indicationen zu sein, die Kirchhoff 3 ) fur die Sondenfutte¬ 
rung stellt. Er schreibt: „Bei gutem Ernahrungszustand und 


*) Weiss, Compendium der Psychiatrie, 1881. 

2 ) Tuczek, Archiv filr Psychiatrie, 1884. 

3 ) Kirchhofl, Lehrbuch der Psychiatrie. 

Mouatsschrift fur Psychiatrie und Neurologie. Bd. III. Heft 4. 23 
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Bettruhe darf man in der Regel ohne Bedenken acht Tage ver- 
streichen lassen, ehe man dann zu der notwendigen Zwangs- 
flitterung schreitet; ja auch liber diese Zeit hinaus bis zu 14 
Tagen und langer zu warten ist erlaubt, wie dies die lacher- 
lichen Versucke der Hungerkiinstler ebenfalls gelehrt liaben. 
Ist der volligen Nahrungsverweigerung aber schon eine langere 
Zeit ungeniigender Nahrungszufuhr vorhergegangen oder liefen 
andere entkraftende Ursachen voraus, so wird schon nach 
wenigen Tagen die ktinstliche Ernahrung stattfinden miissen. 
Dann sofort Sonderfutterung! Keine Schnabeltassen, Eingiessen 
fliissiger Nahrung, wodurch der Kranke zum Sehlueken veran- 
lasst werden soil, und andere Versuche, die einerseits unge- 
nligend auszufallen pflegen und auch, wenn nicht geftihrlich 
durch Verschlucken, so dock leickt zu Verletzung der Mund- 
sckleimhaut, der Lippen, der Zahne flihren.* 

Kirch hoff schildert dann die Technik der Sondenflitte- 
rung in sekr eingekender Weise und betont die relative Unge- 
fahrliehkeit derselben gegenliber alien anderen Methoden. Um 
sick von der ricktigen Lage der Sonde zu liberzeugen, empfieklt 
er das Einblasen von Lute durch dieselbe bei gleichzeitiger 
Auscultation des Magens. 

Kr af f t-Ebing *) will, so lange der Kranke Wasser zu 
sich nimmt und fur eine genligende Reinigung des Mundes 
gesorgt wird, 6—8 Tage warten, um dann, wenn ernahrende 
Klystiere, Einspritzungen von fliissiger Nahrung, Anwendung 
der Schnabeltasse nicht zum Ziele gefuhrt haben, ebenfalls zur 
Sondenfutterung zu schreiten. Auch dieser Autor betont die 
relative Ungefiihrlichkeit der modernen Sondenfutterung und 
empfiehlt gleichfalls das Einblasen von Luft durch die Sonde 
als sicherstes Mittel, sich liber die Lage derselben zu orientieren. 
Nach Kraff t-Ebing ist die Zwangsflitterung oft das einzigste 
Mittel, um das Leben der Kranken zu retten. Sie darf nicht 
zu frlih, aber auch nicht zu spat zur Anwendung kommen. 
Hire Gefahren sind das Eindringen von Speiseteilchen oder 
Rachenschleim in die Luftwege und die dadurch ermoglichte 
Entstehung von lobuliiren Pneumonien, ja selbst von Lungen- 
brand. 

Schiile 2 ) schliesst sich der Ansicht der citierten Forscher 
an und pracisiert ebenfalls in sehr eingehender unit klarer Weise 
die Indicationen fur die Sondenfutterung. „Man kann bei Bett- 
lage der Kranken und nicht zu sehr geschwachter Ernahrung 
an 8—14 Tage zu warten, wenn der Kranke Wasser trinkt oder 
gelegentlich etwas Milch und Wein oder ein Eisstiickchen nimmt, 
wird aber der Puls schwacher, der Kraftezustand geringer, tritt 
absolute Weigerung auch gegen Fluida ein und der eharak- 
teristische Ina ni tionsfoe tor, dann ist mit der klinstlichen 


x ) Kraff t-E b in Lehrbuch der Psychiatric, 4. Auiiage. 
2 ) 8 c h U1 e, Klinische Psychiatrie. 
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Ernahrung durch die Sonde nicht zu zogern, lieber zu frith als 
zu spat. Man muss nicht selten Wochen und selbst Monate 
lang futtern, bleibt sich aber bei all’ diesen Miihen einer lebens- 
und selbst gesundheitsrettenden That bewusst." 

Ziehen 1 ) tritt warm fur die Schlundsondenfiitterung ein 
und rat, dieselbe in geeigneten Fallen mit einer allgemeinen 
Korpermassage und Faradisierung zu verbinden und so eine Art 
Playfairkur bei den geschwachten Kranken durchzufuhren. 

Krapelin 2 ) leitet bei Kranken, die langere Zeit hindurch 
immer weniger und weniger zu sich genommen haben, sclion 
2—3 Tage nach der vollkommenen Abstinenz, oft auch schon 
fruiter die Sondenfiitterung ein. Bei Kranken, die plotzlich an- 
fangen zu abstinieren, wartet er 6—8, wenn dieselben etwas 
Flussigkeit zu sich nehmen, sogar 10—12 Tage, bis er sich zur 
Sondenfiitterung entschliesst. In weniger dringenden Fallen will 
er dieselbe durch subcutane Kochsalzinfusionen oder durch Koch- 
salzklystiere ersetzt wissen. 

Arndt 3 ) plaidiert ebenfalls fur Anwendung der Schlund- 
sonde bei langer dauernder Abstinenz. Das von ihm als Ersatz 
derselben empfohlene Einziehen von Eiermilcli in ein Nasenloch 
bei Riickenlage des Patienten diirfte dagegen wolil kaum noch 
auf Zustimmung zu rechnen haben. 

In der hiesigen Klinik lassen wir uns hauptsachlich von 
dem Yerhalten des Korpergewichts, des Pulses und des All- 
gemeinbefindens bei der Indicationsstellung fiir Sondenfiitterung 
leiten. Ausserdem legen wir Wert auf das Auftreten des clia- 
rakteristischen, cldoroformahnliehen Acetongeruches in der 
Atemluft und auf das Erscheinen des Acetons im TJrin, welches 
hier durch die Legal’sche oder Lieben’sche Probe leicht 
nachzuweisen ist. Das Yerhalten der Acetonreaetion, ihre 
grossere oder geringere Intensit&t erscheint besonders dann 
wichtig, wenn man entsclieiden muss, ob man bei Kranken, die 
bereits langere Zeit schlecht gegessen haben, mit der Sonden- 
fiitterung beginnen soil. Eine ausgesprochene Acetonreaetion 
erscheint uns im Yerein mit den oben geschilderten Symptomen 
der Abstinenz stets als ein selir ernster Fingerzeig, dass man 
mit der ktinstlichen Ernahrung nicht mehr zu lange zogern 
darf. Die friiheren so haufigen Unglticksfalle bei der Sonden- 
futterung, der so haufig beobachtete tible Ausgang nach der- 
selbeD scheint zum grossen Teil auch darauf zuriickzufiihren zu 
sein, dass, wie die Schilderungen von Richarz und Oebeke, 
Eickholt u. s. w. beweisen, man zu spat zur Sonde gegrififen 
hat. Wir huldigen demnach dem Grundsatze, nicht kritiklos 
jeden einige Tage abstinierenden Kranken, besonders wenn der- 
selbe noch Flussigkeit zu sich nimmt, mit der Sonde zu futtern, 


Ziehen, Lehrbuch der Psychiatric. 

2 ) Krapelin, Lehrbuch der Psychiatrie. 

3 j Arndt, Lehrbuch der Psychiatric. 

2:i* 
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sondem wir suchen auch hier streng zu individualisieren, b e i 
eintretender Lebensgefahr aber lieber zu friih als 
zu spat die kiinstliche Ernahrung mit der Schlund- 
sonde einzuleiten. Die Chossat’schen Versuche mit den 
hungernden Tauben, von denen die eine durch eine geringfiigige 
Erschiitterung zu Grunde geht, wahrend die anderen, den 
gleichen Versuchsbedingungen ausgesetzt gewesene, die man 
in Ruhe lasst, am Leben bleibt, konnen im Gegensatz zu den 
alteren Autoren gerade fiir eine reehtzeitige Anwendung der 
Sondenfutterung ins Feld gezogen werden und zeigen uns 
deutlicli genug die Gefahrliohkeit derselben bei durch zu langer 
Inanition herabgekommenen Individuen. Bei den letzteren ge- 
niigt eben schon der leiseste Shok, um einen totlichen Collaps 
herbeizufiihren. Zuriickweisen mochte ich bei dieser Gelegenheit 
die kilrzlich von Wagner von Jauregg 1 ) geausserte Ansicht; 
dass das Auftreten von Aceton bei abstinierenden Geistes- 
kranken weniger der Ausdruck eines gesteigerten Eiweisszerfalles 
als vielmehr der Indicator der der Psychose zu Grunde liegen- 
den oder sie begleitenden gastrointestinalen Stttrung sei. Wir 
haben in der hiesigen Anstalt eine grosse Anzahl abstinierender 
Kranker, besonders auch partiell abstinierender, beobachtet, bei 
denen sich bei deutlicher Acetonreaction auch nicht das geringste 
Symptom einer gastrointestinalen Storung nachweisen liess, und 
die, sobald sie wieder anfingen spontan zu essen, oft grosse 
Quantitaten schwer verdaulicher Nahrungsmittel ohne Schaden 
zu sich nehmen konnten. 

Die iiber jeden abstinierenden Kranken gefiihrten genauen 
Diatzettel ermoglichen es uns, uns zu jeder Zeit daruber zu 
orientieren, inwieweit auch aus theoretischen Griinden die Ein- 
leitung der Sondenerniihrung geboten ist. Haben wir uns einmal 
zur kiinstlichen Ernahrung eines Kranken entschlossen, dann 
halten wir uns nicht langer mit anderen Methoden auf, die 
weniger leisten und fur den Kranken ebenso qualend sind, wie 
die Sondenfutterung. Wir fixieren den Kranken durch mindestens 
drei gescliulte Warter (einer fiir den Kopf, wobei z.ur Verhiitung 
von Othamatomen darauf zu achten ist, dass nicht die Ohren 
gedriickt werden, je einer fiir Arm und Bein der betreffenden 
Seite in Riickenlage) und fiihren die gut eingeolte Sonde 
(Jacques’ Patent) wenn irgend moglich durch die Nase ein. 
Wie bekannt bestehen derartige Sonden aus vulkanisiertem 
Gummi und haben an der Spitze eine conische Verstarkung, die 
die Einfiihrung sehr erleichtert. Fast immer gleitet die Sonde 
leicht in den Magen hinab, nachdem die beiden Widerstande 
beim Passieren der liinteren Rachenwand und des Kehlkopfes 
iiberwunden sind. Gelingt auf diese Weise die Einfiihrung der 


') Wagner von Jauregg, Ueber Psychosen auf* Grundlage gastro- 
intestinaler Autointoxicationen. Referat in „Zeitschrift fQr pract. Aerzte", 
1896, No. 24. 
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Sonde einmal nicht, wiirgen die Kranken dieselbe beharrlick 
zum Munde wieder heraus, so geniigt das Eingiessen von etwas 
Wasser in die Sonde beim Passieren des Racheneingangs, um 
eine Schluckbewegung auszulosen und mit derselben die im 
gleiehen Augenblick vorgeschobene Sonde in den Magen hinab- 
gleiten zu lassen. Nur in sehr seltenen Fallen hatten wir ent- 
weder wegen zu grosser Enge des unteren Nasenganges oder 
weil die Sonde sich trotz aller Yorsichtsmassregeln im Sinus 
pyriformis aufrollte, es notig, durch den Mund zu futtern, indem 
wir dabei ein H eister’sches Speculum anwandten, dessen 
Branchen zum Schutze der Zaline mit einer Gummihlilse um- 
geben waren. Erleichtert wird die Einfuhrung der Sonde zu- 
weilen auch durch Armierung derselben mit einem aus einer 
Spiralfeder bestehenden Mandrin, der spater sich leicht heraus- 
ziehen lasst. Eine in der eben beschriebenen Weise ausgefuhrte 
Sondenfutterung ist nahezu gefahrlos. Wahrend meiner bald 
vierjslirigen Thatigkeit an der Marburger Klinik, in der ich viele 
Sondenfiitterungen auszufiihren Gelegenheit hatte, zum Teil 
unter recht schwierigen Verhaltnissen, ist niemals ein Todesfall 
wahrend oder infolge einer solchen vorgekommen. Nur einmal 
ereignete sich bei einer alteren, sehr decrepiden Melancholica 
nach Einfiihrung der Sonde, die richtig im Magen lag, ein 
schwerer Ohnmaclitsanfall, welcher jedoch durch kiinstliche 
Atmung, Aetherinjectionen und Faradisation des Phrenicus leicht 
beseitigt werden konnte. 

Zu anderen Ern&hrungsmethoden greifen wir gewohnlieh 
nur bei Unpassierbarkeit der ersten Wege oder bei unstillbarem 
Erbreehen. In diesen Fallen hat uns die passagere Anwendung 
ven Nahrklysmaten nach Riegel (200 g Milch, 1 Gl. Rotwein, 
2 Eier, 10 Tropfen Tinct. op., etwas Kochsalz, auf ein Klysma, 
2—3 mal t-Jiglicli) recht gute Bienste geleistet und uns in den 
Stand gesetzt, Patienten, die sonst sicher verloren gewesen wiiren, 
tiber die kritische Zeit hinwegzulielfen. 

Fragen wir uns nun an der Hand der Litteratur, weshalb 
heutzutage im Gegensatz zu friiher die Sondenfutterung als beste 
Ern&hrungsmethode fast von alien Seiten anerkannt wird, so 
tragt daran in erster Linie die Yerbesserung der Technik, die 
Einfuhrung der Nelaton’schenoder Jacques’schen Schlundsonden 
an Stelle der starren und die dadurc-h auf ein Minimum be- 
schrankte Gefahr des jedesmaligen Eingrifls, in zweiter Linie 
die prRcisere Indicationsstellimg fiir den Beginn der Sonden¬ 
futterung, die nicht mehr wie friiher bei selion fast verhungerten 
Patienten angewandt wird, drittens aber aucli sehr wesentlich 
die Yerbesserung der Nshrflussigkelten im Anschluss an die 
Untersuchungen von Yoit und Pettenkofer, endlich aber aucli 
die Erkenntnis schuld, dass die Ern&hrung vom Rectum aus, 
stets eine sehr einseitige, hauptsiichlich auf Eiweiss -, l ) Zucker- 

l ) K ohle nberger, zur Frage der Resorbirbarkeit der Albuminosen 
im Mastdarm, Munchener Medicin. Woehenschrift 1896, No, 47. 
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und Salzlosungen beschrSinkte bleiben wird. Dass die Gefahren 
einer einseitigen Ernahrung aucli bei einer rationellen Sonden- 
erniihrung nur sehr schwer auszuschliessen sind, dass zuweilen 
als Ausdruek einer solcdien scorbutartige Erkrankung 
nach lunger dauernden Fiitterungen auftreten konnen, 
dafiir mogen die folgenden in der hiesigen Klinik von mir be- 
obachteten drei Fiille den Beweis liefern. 

Fall 1 . 43jahrige Frau, Mutter eines Kindes, aufgenommen 
am 15. April 1893. * Keine Hereditat. Keine Entwickelungs- 
storungen. Schon immer leieht angstlich, hysterisch. Seit Winter 
1892/93 Angstanfalle und Tadium vitae. Bei der Aufnahme 
sehr verwahrlost, ira schlechten Ernahrungszustande. Hier selbst 
Angst und als deren Interpretationen melancholische und hypo- 
chondrische Wahnideen. Seit Ende Juni 1893 Nahrungs- 
verweigerung. Am 10. August 1893 Beginn der Sondenfiitterung. 
Zunahme des Korpergewichts von 96 auf 110 Pfund wahrend 
derselben. Seit dem 20. Februar 1895 Skorbut. Secundare 
Anamie. Therapie: Reichlich frische Gemiise, Amylaceen, Legu- 
minosen, moglichste Abwechselung der durch die Sonde gereiehten 
Nahrungsmittel, Liquor ferri sesquiclorat. Fieber bis zu 38,8. 
Tod am Collaps am 20. Marz 1895. Obduction bestatigt (lie 
Diagnose Skorbut. 

Frau A. Soli, aus A., 43 .Jalir alt, Mutter eines Kindes aufgenommen 
la. April 1893 El tern todt, keine hereditiire Belastung, fiber Ent- 
wiekehingsstonmgen nichts bekannt. Menstruation trat zur reehten Zeit 
ein. Patientin war sohon immer leieht angstlioh, „hysterisch, u intelleetuell 
we nig veranlagt. 3 liormale Geburten. Im Winter 1892 93 tratten Angst¬ 
anfalle auf und Neigung zum Selbstmord. Patientin iiusserte tief melan- 
cholisrhe Wahnideen; solirie viel. Bei der Aufnahme war sie sehr ver¬ 
wahrlost, in sehleehtem Ernahrungszustande. Keine erheblieheren Inner- 
vationsstdrungen; Reflexe, Soiisibilitat und Motilitat in Orduung. Urin 
hoohgestellt, speoifisohes Gewieht. 1039, stark saner, ohne Eiweiss, Zucker, 
Aoeton. 

Die Organe der Brust- und BauehhOhle ohne pathologisohen Befund. 
Patientin fiihrt ihre Erkrankung auf eine eben iiberstandene Influenza 
zuriiok, giebt an, das sie sohon immer an Blutarmut und Appetitlosigkeit 
gel it ten babe. Sie babe Angst vor der Hdlle, sei eine grosse Silnderin, 
babe immer zwisohen Ifimmel und Erde gesoliwebt. Sie beretit. dass sie 
sioh von iliren Yerwandten babe iiberreden lassen, zu heiraten. Man wolle 
sie hier tot maolien, sie fiihlt so ein Klappern in der Priieordialgegend. 
Aus der Nase komrne ihr ein ( v hialm heraus, in der Brust haben sie jeden Tag 
andere Gefiihle. Die Angst, welolie in der Anstalt bald naohgelassen hatte. 
steigerte sioh seit dem 23. April 1893 wieder zu bedeutender Kobe. Pat. 
sehrie und jammerte unaiifhdrlioh, zerkratzte ihr Gesioht, trommelte auf 
ihre Knie u. s. w. Xaohdem in diesem Zustande bis Elide Juni 1893 eine 
geringe Besserung eingetreten war, ling Patientin auf (irund ilirer melaneho- 
lisoheu rnwiirdigkeitsideen an, beharrlioh die Xahrung zu verweigern, so 
dass sie Ende Juli ins Bett gelegt werden mid das Essen ihr mit grosser 
Miilie gegeben werden musste. Die Xahrmigsaufnahme wurde eine immer 
sohleohtere, und da Patientin don Rrst ilirer Kriifte bei dem fortwahrenden 
Striiuben gegen jede Xahrungszufuhr vollstaudig zu oonsumieren clrohte, 
so musste am 10. August zur Sondenfiitterung geschritten werden. Eeher 
die Zusanmiensetzung der Xahrfliissigkeit wird uuten im Zusammenhang 
beriohtet werden. Wiederholte Yersuohe, die Sondenfiitterung auszusetzen, 
sehlugeii stets fehl und waren jedesmal von einem sehnelleii Sinken des 
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Kdrpergewichts begleitet. Bei liingerem Zuwarten wurde das Allgemein- 
befinden schlecht, der Puls klein und oberflaclilich, die Acetonreaction so 
intensiv, dass die Sondeiiernahrung schon wegen der Indicatio vitalis 
wieder aufgenommen werden musste. Seit Ende November 1894 wurdo 
Explorandin mit kurzen Unterbrechungen, die dazu bestimint waren, ihr 
immer wieder Gelegenheit zur spontanen Nahruiigsaufnahme zu geben, 
andauernd mit der Sonde gefiittert: die Korpergewichtskurve bewegte 
sich dabei constant in aufsteigender Linie. Patientin wog bei Beginn der 
Sondeufutterung 96, acht Tage vor ihrem Tode, 104 Pfund, erst in den 
letzten 8 Tagen ting das Korpergewicht wieder an zu sinken. Den Grund 
fur die hartnackige Nahrungsverweigerung bildeten andauernd melaneho- 
lische Wahnvorstellungen, wie: ich darf ja nicht essen, ich kann es ja 
niclit bezahlen, ich will sterben, muss fort u. s. w. 

Der StofFwechsel lag von Anfang an schwer danieder, einmal konnte 
erst nacli 20 Tagen, ein amleres Mai nach 28 Tagen durch Klvsma aus- 
reichender Stuhl erzielt werden. Seit April 1894 v(*rharrte Patientin, die 
wie alle Nahrungsverweigerer naturlich constant im Beit gehalten war, 
immer mehr in gleichmassig starrer, halbsitzender Stellung mit nach vorn 
gebeugtem Kopfe. Am Kopfe und Nacken entstanden starke Oe<leme, 
ebenso auch um die Malleolen herum. Die Haut am ganzen Ivorper nahm 
ein pastoses Aussehen an, wurde trocken und schilferte stark ab. 

Die melancholischen Wahnideen bestanden dabei, wie aus gelegent- 
liclien Aeusserungen der Patientin ersiclitlich war, unveriindert fort. Seit 
dem 20. Februar 1895 zeigte sich ein petechienformiges Exanthem an 
beiden Unterschenkeln um die Haarbiilge herum. 

Seit dem 2. Miirz 1895 trat ein pralles Oedem an beiden Unter¬ 
schenkeln auf, die Haut im Bereiche desselben war braunlieh-gelh verfUrbt, 
stellenweise auch blaurot, augenscheinlieh infolge von Blutergiissen in das 
Corium imd das subcutane Fettgewebe. Temperatur 37,3. Urin enthalt 
eine Spur von Albumen, specitisches Gewicht 1010. 

In den folgonden Tagen nahmen die Verfarbungen und die Oedemo 
an den Beinen erheblieh zu und dehnten sich auch auf Hande und Gi*sicht 
aus. Das Zahnth*isch war aufgelockert, blaurot, blutete leicht; starker 
Foetor aus dem Munde stellte sich ein. 

Die Diagnose wurde nunmehr auf Scorbut gestidlt. Herr Professor 
Muller aus Marburg bestatigte dieselbe. Die Therapie bestand in der 
reichlichen Darbietung von frischen Gemusen, in moglichster Abwechslung 
der dundi die Sonde gereichten Nahrungsmittel und in der Anwendung 
von Li(|iior ferri sesquiclilorati. Die von Herrn Professor Mtiller aus- 
gefiihrte Untersuchung des Blutes (Ehrlich’sclie Methode) ergab: Ver- 
nu‘hrung der polynuelearen Leukocyten, keine Veriinderung der roten Blut- 
kcirperclien, demnach die Erscheinung einer secundaren Anamie. Abendliche 
Fiehersteigerungen bis zu 38,8 stellten sich ein. Der Puls war voll und 
kriiftig, 80 —100 in der Minute. In dim letzten Lebenstagen sehienen die 
skorbutischrm Ersclieinungen etwas zuriickzugelnm: die Zahnfleischattection 
besserte sich bei Mundausspulungen mit Kali hypermanganicum, die In¬ 
filtrate an den Beinen gingen zuriick. Am 20. Miirz erfolgte der Tod 
phitzlich unter den Ersclieinungen des Collapses. 

Die am 21. Miirz ausget’uhrte Obduction ergab folgendes: 

Obduction am 21. Miirz 1895. 

Gliter Erniihrungszustand, Oedeme an beiden Unterschenkeln, be- 
sonders reclits, gelbbraune, stellenweise blauliclie Verfarbungen im Bereicho 
derselben. Oedem der kleinen Labien. Bei Durchschnitteii zeigt sich das 
subcutane Fettgewebe an den Unterschenkeln vollig mit Bint durehtrankt. 
Die Inhibition mit Blut setzt sich hinten bis ti(‘f in die untersten Muskel- 
schichten liinein fort, wiihrend sie vorn an der Muskelfascie Halt maclit. 

Das subcutane Fettgewebe der Bauchmuskulatur (mthiilt reiclilich 
wiissrig serose Fliissigkeit. Tiefer Stand des Zwerrhfells beiderseits, in 
der linken Pleuraluihle 100 g blutiger Fliissigkeit, in der rechten 300 g 
seroser Fliissigkiut. In der Bauchholile 200 g, im Herzbeutel 30 g reiner. 
seroser Flussigkeit. Herz miissig vergrossert. Muskulatur schlaff. blass- 
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braun. Die mikroskopische Untersuchung an Zupfpraparaten ergiebt 
Pigment, kein Fett, aeutlich erhaltene Querstreifung. An den Aorten- 
klappen einige atheromatose Herde. Milz und Leber ohne Besonderheiten. 
Magen ziemlich stark dilatiert, keine Erscheinungen von Entzlindung, keine 
Blutungen, keine Erosionen. 

Nieren intact. 

Genitalorgan ohne pathologischen Befund. 

Darm oime Besonderheiten, ebenso das Pankreas und die Mesenterial- 
dr 0 sen. 

Starkes Oedem der weichen Hirnhaute. 

Gehirnrinde auffallend blass, so dass sie sich nur wenig von der 
weissen Substanz differenciert. 

Seitenventrikel erweitert. 

Hirngewicht 1190. 

Fall 2. 62j&hrige Frau, zwei Kinder, aufgenommen am 8. 
November 1894. Schwer belastet. Paralysis agitans. 1893 zuerst 
Melancholie. Gebessert. Seit August 1894 wieder Melancholie 
mit seniler Farbung und liypochondrisehen Wahnideen. Bei der 
Aufnahme selir corpulent; scldaffe Muskulatur, Yaricen an beiden 
Unterschenkeln. Yon Anfang an Abstinenz wegen liypochon- 
drischer Wahnideen. Am 2. December 1894 Beginn der Sonden- 
futterang bis zum Exitus am 25. Mai 1895. Abnahme des Korper- 
gewichts um nur 8 Pfund trotz hochgradiger angstlicher 
Erregung. Seit Mai 1895 starker Krafteverfall und Skorbut. 
Secundare Anamie. Yom 8—14. Mai 1895 Fieber bis 38,8, 
dann normale Temperatur. In den letzten Lebenstagen Somno- 
lenz. Decubitus. Am 25. Mai 1895 Exitus. Temperatur in den 
beiden letzten Tagen 39,2 und 38,4. 

Obduction und mikroscopische Untersuchung bestatigen die 
Diagnose Skorbut. 

Die Witwe L. aus N., geboren 4. September 1832, Mutter zweier Kinder, 
wurde hier am 8. September 1894 aufgenommen. Sie ist hereditar fur 
Seelenstorungen schwer belastet. Seit 14 Jahren menstruiert, vor 20 Jahren 
angeblich wegen eines Herzfehlers in ar/tlicher Behandlung. Sie litt 
schon lange an einem Tremor der linken Hand. Vor einem Jahre hat sie 
schon einmal an Melancholie gelitten. Die jetzige Erkrankung begann im 
August 1894 mit Schlaf- uml Appetitlosigkeit, Furcht vor Dieben, Aengst- 
lichkeit vor Vergiftung, Sc-hwache und Mattigkeit; dabei bestanden als 
objective Symptome, starkes Zittern des linken Armes, fibrillarer Tremor 
der Zunge und Ungewandtheit im Sprechen. Bei der Aufnahme hoch- 
gradig angstlich, laut jammernd, widerstrebend. Sie ist cine ziemlich 
corjiulente Frau von schlaffer Muskulatur, sieht stark gcalt-ert aus. Der 
linke Arm befindet sich in andauernder gleichmassig oscillierender Be- 
wegung, die Finger sind ein wenig gebeugt, der Dauinen befindet sich in 
Oppositionsstellung (Schreibfederstellung der Hand). Sonst ergiebt die 
Untersuchung des Centralnervensystems keine Besonderheiten. Sehnen- 
imd Hautreflexo, Motilitat und Sensibilitat sind in Ordnung. An den 
Organen der Brust- uud BauclihOhle kein pathologischer Befund. An 
beiden Unterschenkeln Varicen. Urin sauer, ohne Eiweiss, Zucker und 
Aceton, speciiisches Gewicht 1013. 

Am ganzen Korper die Spuren von Contusionen. 

In der ersten Zeit ihres Hierseins zeigte sie eine grosse Unruhe, war 
oft ausser Bett, ausserte hypochondrische Wahnideen: Die Speisen gingen 
nicht durch, es sei Alles zu; der Darm sei verschlossen. Zuweilen ab 
stinierte sie auch als Jiidin aus rituellen Griinden. 
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Am 2. December 1894 war der Krafteverfall bei der Patientin, die 
sich immer heftiger gegen jede Nahrungsaufnahme gestraubt und immer 
weniger gegessen hatte, schon ein so bedrohlicher geworden, dass sie mit 
der Sonde geftittert werden musste. Die Sondenernahrung musste von 
nun an fast ohne Unterbrecbung bis zum 13. Januar 1895 fortgesetzt 
werden. Nachdem Patientin dann bis zum 24. Januar 1895 von selber ge- 
gessen hatte, musste von nun an wiederum zur kdnstlichen Ernahrung ge- 
schritten werden, bis zu ihrem am 25. Mai 1895 erfolgten Tode. Das 
Kflrpergewicht sank wiihrend der Sondenernahrung von 108 auf 100 Pfund, 
hielt sich also, wenn man die andauernde, sehr heftige angstliche Er- 
regung der Patientin beriicksichtigt, auf einer durohaus befriedigenden H6he. 

Am 12. Eebruar 1895 wurde von Herm Professor Muller das Be- 
stehen einer Paralysis agitans mit Contracturen im linken Ellenbogen imd 
Handgelenk bestatigt. Schon damals bestand ein starker Foctor ex ore, 
der mit regelmassigen Ausspulungen von Kali hyp. bokampft wurde. 

In ihren Speisezettel wurde eine mbglichst grosse Abwechslung hinein- 
gebracht und es wurden haufig in Bouillon oder anderen Suppen suspendierte 
frische Gemtise gegeben. Trotzdem verschlechterte sich ihr Allgemein- 
befinden zusehends. Der Tremor im linken Arm und die Contracturen 
nahmen erlieblich zu. Am 2. Mai 1895 wurde eine einige Stunden an¬ 
dauernde Parese der rechten Gesichtshalfte beohachtet. 

Seit Anfang Mai wurde sie so matt und hinfallig, dass sie ohne Unter- 
stutzung nicht mehr gehen konnte. 

Die Haut am ganzen Korper nahm eine schmutzige, gelbliche Farbung 
an. Das Zahnfleisch war geschwollen und blutete schon bei den leisesten 
Beriihrungen. An den unteren Extremitaten stellte sich eine Anzahl flachen- 
hafter Blutungen in das Unterhautzellgewebe ein, besonders liberall da, wo 
die Haut auf der Unterlage fester auflag. 

Uni die Haarbiilge herum bildeten sich zuerst kleine Petechien, die 
bald zu grosseren fiachenhaften Blutungen sich ausdehnten. Vom 8. bis 
14. Mai stellten sich abendliche Fieberbewegungen bis 38,7 ein, um dann 
wieder normalen Temperaturen Platz zu maclien. 

Seit dem 15. AIai 1895 wurde sie auftallend schliifrig, leicht benommen. 
Im Urin fand sich jetzt ein geringer Eiweissgehalt (starke Opalescenz). 

Eine am 17. Mai 1895 von I)r. Axenfeld vorgenommene Augen- 
untersuchung ergab folgendes: Pupillen intact, Papillen beiderseits blass 
rosa, eine Spur triibe. Netzhautg(ifass<‘ nicht besonders hyperiimisch. Rechts 
an dem nach unten verlaufenden Gefasspaar in der Nahe der Papille 
mehrere grosse dicht nebeneinander gelegene Hamorrhagien mit weissem 
Centrum. Ausserdern mehrere weisse Fleeke ohne hainorrhagische Zeich 
nungen. Dit? V r eraiulerungen scheinen sich auf die Umgebung des hinteren 
Pols zu beschranken. Linke Papille ebenso. Keine Blutungen, doch mehrfach 
dieselben weissen Fleeke. Nacli Atropinisierung rechts derselbe Refund, 
links an einem horizontal verlaufenen Gefiiss einige punktf5rmige Blutungen, 
ausserdern mehrere Rott’sche Fleeke. 

Die durcli Herrn Professor Mil ller vorgenommene Blutuntersuchung 
ergab wie in Fall 1 dcui Befund einer secumlaren Anamie. 

Seit dem 20. Mai 1895 stellte sich eine derbe Schwellung unter dem 
Kinn ein, die ohne Fieber verliet und seit dem 22. Mai 1895 sich allmahlich 
zurilckbildete. 

Patientin blieb von nun an dauernd benommen und schlafrlg. Eine 
dauernde Parese des rechten Facialis stellte sich ein. Decubitus auf dem 
Kreuzbein trotz Wasserkissen. Die Respiration wurde oberfiachlich. Der 
Puls frequent. 

Unter den Erscheinungen von progiessiver Herzschwiiche erfolgte am 
25. Mai 1895 der Tod. 

In den letzten beiden Tagen hatte sich abendlich Temperatursteigerung 
von 39,9 und 38,4 eingestellt. 

Die am 26. Mai 1895 vorgenommene Obduction ergab folgenden Befund: 

Schwache Muskulatur, stark entwickelter Paniculus adiposas. Decubitus 
auf dem Kreuzbein. Die Haut ist in toto gelb verf&rbt, besonders an den 
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unteren Extremitaten. Hier bestehen auch braune und gelbbraune Ver- 
farbungen, anscheinend Residuen von frttlieren BlutergTissen ins Unterhaut- 
zellgewebe. Bei Durchschnitten linden sich dort schon im Unterhautfett- 
gewebe und in den obertiachlichen Muskeln, besonders aber in den Inter- 
stitien der tieferen Muskelschichten ausgedehnte flachenhafte Blutungen. 

Der linke Arm ist atrophisch. 

Die Finger der linken Hand stehen in Beugecontractur. 

Pericarditis haemorrhagica. Atheromatose der Aortenklappen und der 
grossen Gefasse, Pleuritis adhaesiva sinistra, fettige Degeneration der Herz- 
muskulatur. Nephritis interstitialis. 

Sehr starke Dilatation des Magens. Fettleber. 

Besonders stark zeigt sich die Atheromatose an den Gehirngefassen 
und betrilft hier auch die kleineren Gefasse. 

Binden- und Marksubstanz sehr blass. Ventrikel von gewohnlicher 
Weite. Consistenz des Organs fest. Die Winduugen im Bereiche des 
Stirnlappens etwas schmal. Im Nucleus caudatus einige oberflachliche 
kleine Cystchen. Auch das Rtickenmark auffallend blass. 

An den Halsorganen kein pathologischer Befund. Milz 18 cm lang, 
10 cm breit, 3 cm tiet. Oberflache blass, grau, auch im Durchschnitt er- 
scheinen die Trabekeln verdickt, Pulpa blass rotlich und leicht zerfliesslich. 

Oedema pulmonum. Keine gangr&nosen Herde. 

1. Die mikroskopische Untersuchung bei Frau Sch. ergab 
folgendes: 



Fig. 1. Frische Blutung in die Muskulatur. Zerfall der letzteren. 

Ausgedehnte Blutungen in das subcutane Fettgewebe und die 
Muskulatur, besonders in das interstitielle Bindegevvebe. Die Muskel- 
fibrillen sind vielfach auseinandergedriingt. Stellenweise sind sie schon 
vollkommen zu Grunde gegangen, atrophisch, in scholligom Zerl'all be- 
griffen. Die Querstreifung ist fast nirgends mehr zu erkennen. Keine 
Begenerationsvorgange an der Muskulatur. Um die Gefiisse, besonders 
um die kleineren Venen herum linden sich ausgewanderte L(‘ukocyten in 
massigei Menge (Periphlebitis). 

Die Gelasswandungen zeigen keine pathologische Veranderung. 

2. Die mikroskopische Untersuchung bei der Frau L. ergiebt: 
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Die Blutungen in der Mnskulatur sind weniger ausgedehnt, die letztere 
nicht so hochgradig zerfallen. Stellenweise ist die Querstreifung der 
Muskulatur noch gut erhalten. Man tir.det frische Blutungen neben solchen, 
die schon fast resorbiert sind. Bei den letzteren sieht man die Muskel¬ 
fibrillen vielfach atrophisch, im Zerfall begriffen; zwischen ihnen massen- 
hafte Pigmentzellen. Die peri vasculare Leukocytose ist hier erheblich 
sttirker als in Fall 1, die Gefasse sind vielfach verdickt, sklerosiert. 





Fig. 2. Aeltere, fast resorbierte Blutung. Pigmentzellen, 
teilweise A trophic der Muskelbiindel. 

Von den beiliegenden Zeichnungen betrifft Figur 1 einen Querschnitt 
durch eine frische Blutung in der Unterschenkelmusculatur. Die einzelnen 
Muskelfibrillen sind stark auseinandergedrangt, vielfach im Zerfall begriffen. 



Fig. 3. Sklerose der Gefasse, Leukocytose um diesolben. 

verschmalert, die Kerne an ihnen sind teilweise vermehrt. Zwischen ihnen 
sieht man massenhafte rote Blutkorperclnn, deren Contouren noch deutlich 
erhalten sind. Die um die Muskelfibrillen stellenweise vorhandenen Hohl- 
raume sind Kunstprodukte in Folge mangelhatter Hartung. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



356 


Klein, 


Digitized by 


Figur 2 zeigt einen Schnitt durch eine altere Blutung in die Waden- 
muskulatur bei der Pat. L. Die Blutung ist hier zum grossen Teile schon 
resorbiert; es sind zwischen den Muskelfasern massenhafte Pigmentzellen 
vorhanden. Die Muskelfasern sind zum grossen Teil atrophisch, die Kerne 
von ihnen vermehrt. Die Querstreifung ist nur noch teilweise erhalten. 
Stellenweise sind die Muskelfibrillen schon in kdrnigem Zerfall begriffcn. 

Figur 3 (Schnitt durch das Unterhautzellgewebe bei Frau L.) 
zeigt die Veranderungen an den Gefassen. Um ein kleines Gefass herum 
findet sich eine massenhafte Anhaulung von Leukocyten, die hier, wie in 
einem dichten Nest, zusammengelagert sind. 

Links betindet sich eine Arterie mit verdickten Wandungen. Besonders 
die Media und Adventitia sind verdickt, sclerosiert. 

Um das Gefass herum findet sich auch hier eine ziemlich starke An- 
haufung von Leukocyten. Die Kerne der Intima sind vermehrt. An der 
rechts befindlichen Vene siud ungefahr dieselben Verhaltnisse. Auch in 
dem lockeren Bindegewebe finden sich Uberall zahlreiche Leukocyten. 

Fall 3. 52jahrige Frau. Ein Sohn. Aufgenommen am 
2. April 1894. Keine Hereditiit. Menopause mit 45 Jahren. Seit 
Herbst 1893 Melaneholie. Seit dem 8. Februar 1895 Nahrangs- 
verweigerung auf Grund von Terslindigungsideen. Am 21. Fe¬ 
bruar 1895 begann die Schlundsondenfutterung wegen schwerer 
Inanition. Seit dem 14. Mai 1896 Skorbut, Fieber bis 38,9. Ruck- 
gang der skorbutischen Erseheinuugen unter rationeller Ern&hrung 
(frisches Fleisch, Citronensaft, frisehe Geiniise, Kartoffeln etc.). 
Fleisch allein nur von vorubergehendem Erfolg. Erst nach 
Darreichung von Fleisch und Citronensaft dauern- 
der Riiekgang der skorbutischen Erseheinungen. Bis 
lieute kein Recidiv trotz ununterbrochener Sondenfutterung. 

Elisabeth V. aus 0., 52jahrige Frau, ledig. Mutter eines Sohnes. Hier 
aufgenommen am 2. April 1894. Hereditiire Belastung liegt nicht vor. Keine 
Entwickelungsstorungen. Eintritt der Menstruation mit 15, Menopause 
mit 45 Jahren. Im Anschluss an eine kleine Operation an der Nase wegen 
eines Tumors im Herbst 1893 traten Sclilat’losigkeit und fortwalirende 
innere Unruhe ein. Am 31. Marz 1894 in die innere Klinik hierselbst auf- 
genommen. Hier fiel sofort grosse Unruhe und Aengstliehkeit auf. Dabei 
bestanden Zwaiigsvorstellungt n: Sie rnilsse sich aus dem Fenster stiirzen, 
sich den Hals durchschneiden, Feuer anlegen u. s. w. 

Bei der Aufnahme hierselbst war auf korperlichem Gebiete kein be- 
merkenswerter pathologischer Befund naclnveisbar. Auf psvchischem Ge¬ 
biete hot sie dasselbe Bild wie in der inneren Klinik, litt an grosser 
Angst und Unruhe und wurde von alien moglichen Zwangsvorstellungen 
schreckhaften Inhalts geplagt. 

In ihren melancholischen AVal nideen spielte die Teufelsbesessenheit 
eine grosse Itolle. Oft verbarg sich auch die Angst unter einem ab- 
weisenden raisonierenden "VVesen. Eine von Elide Mai bis Ernie Juni viel- 
leicht auf Grund oilier constanten Opiumbehandlung eingetretene Besse- 
rung hatte keinen Bestand. Versllndigungsideen wie: „Ich babe grosse 
Siinden begangen: ach Herr Jesus, hilt rnir“ und Zwangsvorstellungen: 
„ich babe einen boson Trieb im Leib, der geht im ganzen K&rper herum, 
der treibt mich zu etwas Bdsem, sofern ich kann, dampfe ich ihn“, be- 
herrschten auch terner das Krankheitsbild. Die Angst steigerte sich oft 
zu raptusartiger Hdhe. Nicht selten wurden auch Gehorstauschungen vom 
Charakter des Gedankenlautwerdens bei ihr beobachtet, die entsprechend 
ihrer verzweifelten Gerniitsstimmung, sie in ihren Selbstanklagen noch zu 
bestarken geeignet waren. Zuweilen nal men die Gehorstauschungen wie 
so oft die Form eines Dialoges consentierender und dissentierender Stimmen 
an. Vom 8. Februar 1895 an begann Patientin allmalig immer weniger zu 
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essen, so dass am 21. Februar, nachdem sich die bekannten Symptome der 
Inanition (Aeetonurie, Verschlechterung des Pulses, rapide Abnahme des 
Krirpergewichtes) eingestellt batten, zur Sondenernahrung geschritten 
werden musste. Nacbdein Patient in in der ersten Zeit noch intercurrent 
von selber gegessen hatte, musste seit Elide Juni 1895 zur consequenten 
Sondenfutterung (ibergegangen werden, die von nun an mit Ausnalime der 
iiblichen Unterbrechuns'en und bei (lelegenlieit verschiedener (lesichts- 
erysipele bis heute fortgesetzt werden musste. Das Korpergewicht hob 
sich dabei constant und hat jet/t cine Hohe von 111 Pfund erreicht. 
wiihrend es im Anfang der Sondenernahrung nur 72 Pfund betrug. 

Seit dem 14. Mai 1896 traten auch bei dieser Patient in Erscheinungen 
von Skorbut auf*. Beide Unterschenkel waren odematos, diffus gelblich 
verf&rbt. Um die Huarbalge herum fanden sich kleine Petechien, ausser- 
dem bestanden die characteristisehen Blutergiisse in das Unterhautzellge- 
webe. Das Zahnfleisch war geschwollen und blutete leicht bei Berlihrung. 
In den folgenden Tagen nahmen alle diese Erscheinungen noch zu, Fieber 
bis zu 38,9 sfellte sich ein, kurz es traten auch hier die in obigen Fallen 
geschilderten Erscheinungen des Skorbuts ein. Die Blutuntersuchung er- 
gab auch hier secundare Anaemie. 

Es erseheint hier zimi Ycrstandnis des weiteren Yerlaufes 
dieses Failes notig, die Zusammensetzung der N&lirfllissigkeit, 
welche in den geschilderten drei Fallen in Amvendung gezogen 
wurde, im Zusammenliang zu bespreclien. 

Die Misserfolge der fniheren Schlundensondenfutterungen 
seheinen mir, wie oben schon angedeutet, niclit zum geringsten 
Teile auf der inangelliaften Zusammensetzung der Niihrflussigkeiten 
beruht zu haben. Glaubte man dock genug gethan zu haben, 
wenn man den Kranken Tag aus Tag ein Mileh, Eier oder auch 
gar nur Bouillon verabreichte, hielt man dock nach dem Yor- 
gange von Rieharz, Oe be ke und Anderen Fleischextracte und 
Fleischpeptone fur im Stande, die Kranken auf langere Zeit 
hinaus am Leben zu erhalten. Erst seit den Untersucdiungen 
von Voit und Pettenkofer haben wir auch fur die so wichtige 
Ernlihrung abstinierender Geisteskranken zuverhissige Angaben, 
nach denen wir denselben die wichtigsten Nahrungsbestandteile, 
die Eiweissstoffe, Fette, Kolilehydrate und Wasser zufuhren 
mussen. Bis vor zwei Jaliren ungefiilir glaubten auch wir in 
der Erfullung der Voit’schen Anforderung genug gethan zu 
haben, bis uns die oben geschilderten Falle dariiber belehrten, 
dass noch ein amlerer vvichtiger Factor bei king dauernden 
Sondenfutterungen in Rechnung zu ziehen ist, namlich die Gefalir 
einer zwar qualitativ und quantitativ ausreiclienden, aber ein- 
seitigen Ernahrung. Bekanntlich viu'langt Yoit fur den rulienden 
Menschen 80 g Eiweiss, 49 g Fette und 260 g Kolilehydrate, 
das maeht in Calorien ungerechnet 37 Calorien auf 1 kg Korper¬ 
gewicht bei einem Durehschnittsgewicht von 50 kg. 

Wir gaben unseren Kranken bis dahin li/« Liter Milch, 
6 Eier, 6 Stuck Zucker, 1/2 Liter Cacao oder Kaflfee oder Fleisch- 
bruhe, zwei Glas Marsala, 30 g Leberthran, ungefahr 1 2 Liter 
Wasser und etwas Salz pro die in 2 Portionen verteilt: das 
macht 95 g Eiweiss, 115 g Fett, 141 g Kohlehydrate. Wir batten 
also den Auslall an Kolilehydraten reichlich durch eine grossere 
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Zufuhr von Fett compensiert nnd aucli der Genussmittel gedaeht. 
In Calorien umgerechnet, batten wir bei einem Durehschnitts- 
gewicht von 100 Pfund auf 1 kg Korpergewicht 40 Calorien 
gegeben. Dabei sind in dem Alkohol nur die in ihm ent- 
haltenen Kohlehydrate in Riicksieht gezogen, wahrend seine 
Thatigkeit als Eiweisssparer vernachlassigt worden ist. Trotz 
dieser qualitativ und quantitativ ausreichenden Ernahrung, die 
allerdings eine grosse Einseitigkeit zeigte, traten nacli lingerer 
oder kiirzerer Zeit Erseheinungen von Skorbut auf, die uns 
in der dureh die Litteratur wohlbegrtindeten Annahme, class 
fur das Zustandekommen des Skorbuts in erster Linie die Art 
der Ernahrung verantwortlich gemaeht werden miisse, ge- 
bieterisch auf eine Veranderung der letzteren hinwiesen. Wir 
brachten demnach bei dem Auftreten der ersten skorbutischen 
Erseheinungen in den Speisezettel unserer Kranken eine mog- 
lichst grosse Abwechselung, gaben bald Milch, bald Cacao, 
Kaffee und andere Genussmittel vor alien Dingen aber auch 
reiclilich frisclie Gemtise, wie Kartoffeln, Karotten, Spinat, 
ferner Hulsenfriiclite, Gries, Reis und Amylaceen. Trotzdem 
aber bei den beiden ersten Fallen mit dieser Veranderung vor- 
gegangen wurde, trotz der Behandlung derselben mit den iib- 
liehen Medicamenten (Eisen und ChinaprUparaten) sehen wir 
dieselben doch einen ungxinstigen Verlauf nelimen. Im dritten 
Falle wurde infolge der gemachten Erfahruugen von Anfang 
an auf eine moglichst grosse Reiclihaltigkeit des Speisezettels, 
vor alien Dingen aber auch auf eine moglichst grosse Zu¬ 
fuhr von frischen Gemiisen Gewicht gelegt. Trotzdem und 
trotz der Reiehung von Somatose und Fleischpepton traten 
auch bier nacli zehnmonatlicher fast ununterbrochener Sonden- 
futterung skorbutische Erseheinungen auf. 

Auf Grand der Erfahrung, dass frisches Fleisch ein sehr vvirksames 
Heilmittel gegen den Skorbut ist, setzten wir der taglichen Niihrflttssigkeit 
nunmehr taglich 150 g fein zerriebenes Fleisch zu, so dass die N&hr- 
fliissigkeit nunmehr folgende Zusammensetzung erhielt: 150 g gekochtes 
Fleisch, 1 1 Milch, 6 Eier, 6 Stuck Zucker, l /2 1 Cacao, 2 Glas griechisehen 
We in, 4 Loffel Sesamol, verschiedene Zuspeisen (Gemtise, Amylaceen), 
1 o Theelotfel Salz und 1 2 1 Wasser. Dies reprasentierte einen Sahrwert 
von 133 g Eiweiss. 142g Fett, 167 g Kohlehydraten. In Calorien umgerechnet 
2579 Calorien, d. h. aut 1 kg Korpergewicht bei einem Durchschnittsgewicht 
von 50 kg 50 Calorien, d. h. 13 Calorien mehr als Vo it verlangte. Unter 
dieser Ernahrung bildeten sich bei der Patientin die skorbutischen Er- 
scheinungen zunachst zurtick. Die subcutanen Blutergiisse und die am 
Zahnfieisch verschwanden, die Oedeme wurden resorbiert, die Haut verlor 
ihr eigentumliehes pastOses Aussehen. Zu Anfang Juni stellten sich jedoch 
wiederum skorbutische Erseheinungen ein, die erst zurtickgingen, nachdem 
der Kahrfliissigkeit ausser dem Fleisch taglich der Saft einer haiben Citrone 
zugesetzt worden war. Cm nun zu sehen, ob der Citronensaft wirklich 
einen entscheidenden Einfiuss auf das Schwinden der skorbutischen Sym- 
ptome gehabt babe, setzten wir am 19. October denselben aus. Ende 
Januar 1897 begannen sich wiederum die genugsam geschilderten Ver- 
anderungen eiuzustellen, die prompt zurtickgingen, nachdem wir vem 
6. Februar an wiederum den Saft einer Citrone tiiglich der Niihrfltissigkeit 
zugeftihrt hatten. 
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Unter diesem Regime sind bis heute, trotzdem die SondenfUtterung 
constant fortgesetzt werden musste, Erscheinungen von Skorbut nicht 
wieder anfgetreten Das KOrpergewicht hat stetig zugenommen und augen- 
blicklich eine Hohe von 116 Piund gegen 72 Pfund bei Beginn der Sonden- 
flitterung erreicht. Das psychische Verhalten hat sich bisher nicht wesent- 
lich geandert. Patientin bietet noch das Bild einer schweren, mit Sinnes- 
tausehungen cornplioierten Melancholie mit gelegentlichen Aeusserungen 
von Versiindigungs* und Selbstmordideen. 

Die am 18. December 1897 vorgenommene Magenuntersuchung ergab 
folgenden Befund: Die grosse Curvatur des Magens reicht, nachdem der 
letztere mit Lnft aufgeblasen ist, bis einen Finger breit tiber dem Nabel. 
Die Percussion des Magens nach Anfullung desselben mit Fltissigkeit ergiebt 
nach unten dieselben Gienzen. Nachdem Patientin mit der Schlundsonde 
2,0 g Salol erahlten hat, ist nach einer Stunde keine Salicylsaure im Urin 
naehzuweisen (Magendilatation massigen Grades, motorisclhe Insufficienz). 

Die verschiedenen Pha»en in der Art der Ermihrung vor und nach 
dem Auftreten der Skorbutfalle mogen die Tabellen auf 8. 360 illustrieren. 

Die drei Curven demonstneren das Verhalten des Kdrpergewiehtes, 
die verschiedenen Phasen und die skorbutische Erkrankung. 

Betracliten wir nun noch die geschilderten drei Falle in 
Bezug auf ihre Diagnose, Aetiologie und besonders auf die bei 
ilmen in Anwendung gekommene Therapie, die nur bei langer 
dauernden Sondenfutterungen eine nicht geringe allgemeinere 
Bedeutung zu haben scheint, so kann zuniichst die Diagnose des 
Skorbuts wohl als eine gesieherte bezeichnct werden. Wir sehen 
alle charakteristischen Eigentumlichkeiten dieses Krankheitsbildes: 
die Yeriinderung am Zaimfleis(*h, das Auftreten von Blutungen 
in die Muskulatur an den unteren Extremitilten, die Petechien- 
bildung um die Haarbiilge herum, die Neigung zu derben Oede- 
men, zu Blutungen in den seroseu Hliuten (Pleuritis haemorrhagica, 
Pachymeningitis, Pericarditis haemorrhagica, Blutungen in die 
Chorioidea). Dazu komrnt noch, wie in alien schweren Fallen 
von Skorbut, das Fieber, welches vielleicht als Eesorptionsfieber 
aufzufassen ist, aber auch sehr wohl den reactiven Entzundungs- 
vorgHngen seine Entstehung verdanken kann. Endlich finden 
wir die bei schweren Skorbut fallen so haufig vorkommende 
Anitmie. In den beiden ersten Fallen konnte die intra vitam 
gestellte Diagnose durch die Obduction und durch die mikro- 
scopische Untersuchung bestiitigt werden. In der hauptsachlich 
befallenen Wadenmuskulatur wurden flHchenhafte Blutungen in das 
das Unterhautzellgewebe, in die Muskulatur selber besonders aber 
auch in die Muskelinterstitien constatiert. Die Muskulatur ist stellen- 
weise schon ganzlich zu Grunde gegangen, wahrend an anderen 
Stellen die Querstreifung undeutlich wire! und ein scholliger Zerfall 
sich anbahnt. Yielfach sind die Muskelfibrillen stark verschmillert^ 
atrophisch. Die Muskelkerne sind vielfach vermehrt. Zwischen 
den einzelnen Muskelbiindeln dritngt sich iiberall das Blut. Um 
die GefRsse herum, deren Wandungen vielfach verdeckt sind, 
sehen wir haufig eine starke Anh&ufung von Kernen, die fur 
eine stattgehabte Auswanderung von Leukocyten spricht. Alle 
diese Veranderungen finden wir am starksten ausgesprochen in 
Fall I, bei dem die skorbutischen Erscheinungen erheblich langer 
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I. Ern&hrung vor dem Eintreten der Skorbutfalle. 



Eiweiss 

Fett 

Kohle- 

hydrate 

IV 2 Liter Milch. 

56 

55 

74 

6 Eier. . 

37 

30 

— 

6 Stuck Zucker. 

— 

_ 

50 

Cacao oder Kaffee oder Bouillon . . 

2 

— 

10 

2 gr Marsala. 

_ 

— 

7 

2 LSffel Leberthran. 

— 

30 

— 


95 

115 

141 


II. Ernahrung nach dem Eintreten der Skorbutfalle. 



Eiweiss 

Fett 

Kohle- 

hydrate 

3 /4 Liter Milch . .. 

1 

28 

27 

40 

6 Eier. 

37 

30 

— 

3 Sttick Zucker. 

— 

— 

25 

2 Glas Marsala. 

— 

— 

7 

Zuspeise (Amvlaceen, Leguminosen, 
frische Gemlise). 

JO 

20 

50 

Butter. 

— 

20 

— 

W asser, Kochsalz. 

— 

— 

— 


75 

97 

122 


III. Vervollkoraninete Ernahrung nach dem Eintreten der 

Skorbutfalle. 



Eiweiss 

Fett 

Kohle- 

hydrate 

150 g gekochtes Fleisch. 

44 

2 

_ 

1 Liter Milch. 

1 40 

40 

50 

6 Eier. 

37 

30 

— 

6 Sttick Zucker. 

— 

— 

50 

Cacao . 

2 

— 

10 

2 GJas Marsala. 

— 

_ 

7 

4 Loffel SesanUVl. 

_ 

50 

— 

Zuspeise (Amylaceen, Leguminosen, 
frische Gemlise). 

10 

20 

50 

1 j 2 Liter Wasser, V 2 Theeloffel Salz 

1 — 

_ 

— 

Saft von 1 |2 Citrone. 

| ~ 

— 

• — 


133 

142 

167 


andauerten, scliwacher in Fall II; hier treten aber die Ver&nde- 
rungen an den Gefassen, die Verdickung und Kernwucherung 
an der Intima, die Verdickung der Adventitia, die perivascular© 
Anliaufung von Kernen urn so deutlicher hervor. 
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Differentiell-diagnostisch k£men wohl nur der Morbus maoulo- 
sus Werlhofii 1 ) und die Purpura haemorrhagica 2 ) in Betracht. 
Wahrend aber bei der ersten Krankheitsform die Schleimhaut- 
blutungen (Nasen- und Mundschleimhaut, weicher Gaumen, Magen- 
und Darm canal) neben den Blutungen in die Haut im Yorder- 
grund stehen, vermissen wir die ersteren in unseren Fallen ganz. 
Die typischen Blutungen in die tiefer gelegenen Gewebe pflegen 
dagegen bei der W erlh of ’schen Krankheit zu fehlen. Auch 
bei der als Purpura haemorrhagica beschriebenen Krankheitsform 
pflegen sowohl die Zahnfleischaffectionen, als auch die Blutungen 
in die Muskulatur zu fehlen. Freilich sind ja alle diese Erkran- 
kungen eng mit einander verwandt und zeigen vielfache Ueber- 
gLLnge in einander. 

Dass es sich um keine septischen Erkrankungen mit harnorr- 
hagischer Diatheso handeln kann, das beweist in Fall 3 der 
protrahierte Yerlauf und der Erfolg der Therapie zur Geniige. 
Auch in den beiden ersten Fallen zeigt uns die lange Dauer 
der Erkrankung, der Fieberverlauf, das Verhalten des Allgemein- 
befindens und endlich die Obduction und die mikroskopische 
Untersuchung, die fiir Skorbut geradezu typische Yeranderungen 
ergiebt, dass wir es mit dieser Krankheitsform zu thun haben. 

Fragen wir uns nun nach der Aetiologie dieser Erkrankungen, 
so erscheint uns die einseitige Ernalirung, wie besonders der 
Yerlauf des Fades 3 beweist, in erster Linie fiir den Ausbruch 
derselben verantwortlich gemacht werden zu mlissen. Be- 
kanntlich herrschte bis in die neuere Zeit hinein unter den 
Autoren eine grosse Meinungsverscliiedenheit dariiber, ob man 
den Skorbut als eine Infectionskrankheit oder als eine Stoff- 
wechsel-Erkrankung, hauptsachlieh hervorgerufen durcli ver- 
dorbene, unzureiehende oder einseitige Ernalirung, auffassen 
musse. Auch die Anhanger der Infcetionstheorie geben ja die 
Wichtigkeit antihygienischer Yerhaltnisse fur das Zustande- 
kommen des Skorbuts zu, wollen in ilmen aber nur prii- 
disponierende Momente sehen. In neuester Zeit hat die In¬ 
fectionstheorie mehr und mehr an Anhiingern verloren. 

In seinem, die gauze moderne Litteratur berucksichtigenden 
Aufsatz: ^Skorbut auf Schiflen 44 (Vierteljahrsschrift fur gericht- 
liche Medicin, 1893), wiirdigt Borntraeg e r sehr eingehend den 
Einfluss einer gleiehfdrmigen, schwer verdaulichen und den 
Genuss verdorbener Nahrung und verdorbenen Trinkwassers auf 
die Entstehung des Skorbuts, scheint mir aber die anderen 
atiologischen Momente etwas zu gering anzuschlagen. Der 
von ihm besehriebene bakteriologisclie Befund bei einem Falle 
von Skorbut wird von ihm selber nieht als beweiskraftig an- 
gesehen. Um so mehr muss seine These II am Sehluss seiner 


x ) Strumpell, Lehrbuch dor speciellen Pathologie und Therapie. 
2 ) Hi ess. in Eulenburg, ltealencyclopaedie, ll. Audage ^Vi’t. Skorbut, 
sowie die dort citierte Literatur. 

MoDatsschrift fiir Psychiatrie und Nturologie. Bd. 111. Heft 4 24 
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Arbeit iiberraschen: „Der Skorbut ist eine baktorielle Krankheit, 
deren Keime stets oder moist dureh don Darin in den menschliehen 
Korper getragen werden. w Freilich wird, wie Borntraeger 
sehr riehtig hervorliebt, das Vorhandonsein von Kokken und 
BaciUen im Blute und den Geweben bei schweren Skorbutfiiilen 
niolits AufFalliges haben, da in solohen ja massenhafte Eingangs- 
pforten fur das Eindringen pathologiseher Mikroorganismen vor- 
handen sind. Dass die letzteren abor die Ursaehe der skorbutisehen 
Diathese sind, daflir hat Borntraeger durehaus keinen Beweis 
erbraoht. 

Riess steJlt sich in seinem Aufsatze fiber den Skorbut in 
Eulenburg’s Realeneyclopadie vollstiindig auf den Boden, dass 
der Skorbut eine Stoffwechselerkrankung xax iW/rp sei, ein 
Standpunkt, der wohl von der grossen Mehrzahl der heutigen 
Autoren geteilt wird. 

Hinweisen mochte ich bei dieser Gelegenheit noch kurz auf 
die in letzterer Zeit sich mehrenden Falle von Barlow’seller 
Krankheit, die iedenfalls dem Skorbut sehr nahe stehen und 
haufig auf unzureiehender oder einseitiger Ernahrung beruhen. 
Besonders interessant. seheint mir dev von Nageli 1 ) beschriebene 
zu sein. 

Auch unsere Fade soheinen deutlich den Einfluss einer ein- 
seitigen Ernfthrung mit Mangel an pflanzensauren Alkalien 
und frischem Fleisch (Garrod’sche Theorie) auf das Zustande- 
komrnen des Skorbuts darzuthun. Aber jedenfalls haben auch 
noch andere, nicht goring anzuschlagende Momente mit einge- 
wirkt. Wir haben es mit schweren Melancholien zu thun, 
Psychosen, die schou an und fur sicli mit trophisehen Storungen 
einhergehen, bei denen wir Neigung zu Oedemen und venbsen 
Stasen finden, bei denen der Turgor der Haut schwindet, das 
Korpergewieht rapide sinkt, die Haare vorzeitig ergrauen, kurz 
die Erscheinungen eines schweren korperlichen Marasmus sich 
einstellen konnen. Besonders auch das vasomotorische Nerven- 
system und daher auch die Gefiisse selber leiden bei der Me- 
lancholie in lunger dauernden Falleu ausserordentlieh, da sie ja 
besonders bei dem Zustandekorumen dor Angstzustande in Folge 
einer krankhaften Spannung in holiein Maasse beteiligt sind. 
Fur den Einfluss sehwerer vasomotorischer Storungen seheint 
mir auch ein Fall nicht uninteressant zu sein, den Wulff in 
Langenhageii in der Zeitschrift fur die Behandlung Schwach- 
sinniger und Fipileptischer vom December 18S*0 veroffentlicht. 
Es entwickelte sich hier ein Skorbut direct im Anschluss an 
wiederholt aufgetretene Status epileptici. Bei dem vollig isolierten 
Auftreten des Falles, bei dem Fchlen aller sonstigen aetiolo- 
gischen Momente erscheinen Wulff wohl mit Recht die (lurch 
die wiederholten Status epileptici gesetzten schweren vasomo- 
torischen Storungen als die wesentliche Ursiche des Skorbuts. 

1 ) (’orrrspniul.-Blnt t fiir Sohweizer Aor/to, 1892, No. 19. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber den heutigen Stand der Schlundsondenfiitterung etc. 363 

In unseren beiden ersten Fallen sehcn wir die Yer&nderung 
der Gefasse auch durch die Section als Atheromatose derselben 
nachgewiesen. Besonders trifft dies fur Fall II, der eine altere 
Person betrifft, weniger fur Fall I, zu. Im letzteren haben 
wir aber eine Form der Melancholic vor uns, die von Anfang 
an mit Neigung zu Oedemen, venbsen Stasen und schweren 
Stoffwechselstorungen verlauft. 

Auch die tiefe gemtitliche Depression der Melancholiker 
scheint mir von gewichtigem Einfluss auf die Entstehung des 
Skorbuts zu sein. Finden wir doch von fast alien Autoren die 
Wichtigkeit niederdriickender psychischer Einfliisse auch bei 
Geistesgesunden erwahnt; um wie viel mehr muss dies der Fall 
sein, wenn ein pathologischer Affect von solcher Intensitat, wie 
bei Melancholikern, der ja jeden physiologischen Depressions- 
zustand an Schwere weit hinter sich l&sst, dauemd auf den Kran- 
ken einwirkt. 

Endlich scheint mir auch der Mangel des Mundspeichels 
nicht gleichgiiltig zu sein, besonders fur die Yerdauung der 
Kohlehydrate. Weil die Nalirungsverweigerer die durch die 
Sonde eingefiihrte Nahrung weder riechen noch schmecken, wird 
bei ihnen jedenfalls die Absonderung des Magensaftes nicht in 
der Weise vor sich gehen, wie unter normclen Yerhaltnissen. 

Die bei langer dauernden Sondenfutterungen fast nie fehlen- 
de starke Magenerweiterung wird ebenfalls dazu beitragen, 
das Zustandekommen einer skorbutischen Dyskrasie zu erleiehtern. 
Auch der Umstand, dass die Nahrung nur in fiiissiger Form 
zugefiihrt werden kaim, kann fur eine geliorige Ausnutzimg der 
Nahrungsmittel nicht ohne Bedeutuug seiu. Weitere Unter- 
suchuugen, besonders uber die motorische Function des Magens, 
werden hier Licht bringen mussen. Schlechte hygienische Yer- 
h&ltnisse, feuchte nicht gehorig ventilierte Wohnungen, Yeniach- 
lassigung der Reinlichkeit kominen naturlich in einem Kranken- 
hause nicht in Betracht. 

In Bezug auf die Therapie ist besonders der dritte Fall 
dadurch von Bedeutung, dass er uns zeigt, wie auch bei den 
ungiinstigsten Yerhaltnissen der Ernahrung bei Sondenflitterung 
bereits ausgesprochene skorbutische Erscheinungen durch Dar- 
reichung von frischem Fleisch und Citronensaft mit Erfolg be- 
kainpft und das Auftreten derartiger Krankheiten in Zukimft 
wahrscheinlich wird verhutet werden konnen. Ich finde in der 
ganzen modernen Literatur die Wichtigkeit einer mbglichst ab- 
wechselungsreiclien Ernaiming bei Sondenflitterung nicht ge- 
nligend gewlirdigt. Ob die in Fall III angewandte ErnHhrung 
in alien Fallen das Auftreten von Skorbut wird verhliten konnen, 
miissen weitere Beobachtungen lehren, jedenfalls glauben wir 
sie auf Gnind unserer Erfahrungen in ahnlichen Fallen nicht 
dringend genug empfelilen zu konnen. 

Im Anschluss an die oben besprochenen Falle mocht-c* ich 
liber acht Skorbutfalle bei Geisteskranken berichten, die Herr 

24 * 
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Director S c h e e 1 aus Hama, dem ich aucli an dieser Stelle mei- 
nen verbindlichsten Dank sage, mir giitigst zur Yerfugimg stellte. 

Fall I. J. B. aus H., in Haina aufgenommen am 29. Mai 1891. 
Chronische Paranoia. Vergiftungsideen. Schon seit Mai 1890, als Patient 
nocli in der hiesigen Irrenheilanstalt sieh befand, bestand Nahrungs- 
verweigerung, so dass er zwei Mai taglich mit der Sonde gefQttert weraen 
musste. In Haina traten zunachst die Vergiftungsideen zuruek, und Patient 
ass von selber. Bald darauf ting er aber wieder an zu abstinieren und 
musste nun bis zu seinem Tode mit der Sonde ernahrt werden. Er erhielt 
taglich in zwei Mahlzeiten 2 1 Milch, 6 Eier, l /2 1 Bouillon, zeitweise Kaffee, 
Cacao und 3 8 1 schweren Wein. Seit August 1891 stellte sicli im Anschluss 
an die Sondenfutterung hartnackiges Erbrechen ein, das auch dann noch 
fortbestand, als die Nahrung in kleinen Portionen drei Mai taglich gegeben 
wnrde. Es stellten sich zunachst an den Enterschenkeln zalilreiche Blut- 
flecke unter der Haut ein, die genau das Aussehen und den Charakter des 
Skorbuts an sich trugen und sicli allinaldich fiber die Oberschenkel und 
das Gesass und sehliesslich fiber den ganzen ubrigen Korj^r verbreiteten. 
Nlir das Gesicht blieb intact. Gleichzeitig bestanden Schwellungen und 
Blutungen am Zahnfleisch. Profuse Blutungen aus der Nase. Patient 
starb am 1. September 1891 an volliger Erschopfung. 

Fall 2. P. W. aus E., geboren 25. August 1838, Miiller, am 14- April 
1888 in Marburg aufgenommen, am 21. Februar 1890 nach Haina transferiert. 
Melancholic mit grossem Selbstmordtrieb ; periodische Abstinenz. Zuletzt 
paranoische Symptome. Seit April 1893 vollstandige Nahrungsverweigerung 
und Schlundsondenflitterung in der oben geschilderten Weise. Schon nach 
einigen VVochen ausgesprocliene skorbutische Erscheinungen. Purpurafiecke 
liber den ganzen Korper. ZahnfieischafTection. Am 11. Mai 1893 Exitus letalis. 

Fall 3. Ph. A. aus Cassel, geboren am 28. November 1842, Agent, in 
Marburg aufgenommen am 30. Juli 1895, in Haina seit 12. Februar 1897. 
In Marburg bestanden schon lange sell were trophische Storungen. (Oedeme 
an den Beinen und im Gesicht, troekene, leicht abschilfernde Haut, Aus- 
fallen und Grauwerden der Haare, BrUchigkeit der Nagel). In Haina von 
Anfang an Petechien um die Haarbulge an den Unterschenkeln. Auf Grund 
von Vergiftungsideen Nahrungsverweigerung oder unzureichende Nahrungs- 
aufnahme. 

Seit dem 1. Marz 1896 Beginn der Sondenfutterung, die jedoch bald 
wieder ausgesetzt werden koimte, da Patient von selber ass. Die Ernahrung 
blieb aber nur cine einscitige, oft aucli unzureichende. 

Seit dem 25. April 1897 wiederum Sondenfutterung wegen volliger 
Abstinenz. Seit dem 5. Mai 1897 unstillbares Erbrechen im Anschluss ail 
die jedesmaligc Sondenfutterung. Ernahrung per vias naturales ausserst 
unzureichend. Am 24. Mai 1897 exitus letalis. Die skorbutischen Er- 
scheinungen batten in Haina von Anfang an bestanden und schnelle Fort- 
scliritte gemacht. Petechien, spiiter grossere Ekchvmosen an den Unter- und 
OberschenkeJn. sj>ater auch am Gesiisse und Unterleib, der vollig blau ver- 
farbt gewesen sein soil. Skorbutische Zahnfleischaflection. Haufiges Nasen- 
bluten, tniissiges Fieber. 

Fall 4. F. W. aus Rotenburg, Kaufmann, geboren am 6, September 
1857, in Marburg seit dem 10. Juni 1883, in Haina seit dem 2. Juni 1891. 
Paranoia mit hauptsachlich religidsen Wahnideen. Auf Grund der letzteren 
eins(‘itige Ernahrung. Patient genoss taglich ausdiliesslich 2 Liter Milch, 
3 Eier, je 40 g*r. Cacao und Zucker, die lvriime von 3 V\ ecken. An dieser 
Ernahrung hielt Patient streng fest bis zum Sommer 1892. Damals stellte 
sich zuerst ein Erguss in das rechte Kniegelenk, sj>ater die ubrigen typischen 
skorbutischen Erscheinungen (Zahnlleischaflection, Bluttlecke an den unteren 
Extremitaten, spiiter aucli an dem Rumpf uud den oberen Extremitaten) ein. 

Bei Beibehaltung seiner sehr monotomen Diiit maclite der Skorbut 
schnelle Fortschritte. Erst als Patient selir heruntergekoinmen war, liess 
er sich zur Aufnahme einer reichhaltigeren Kost bewegen, die vorzugsweise 
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in Fleischspeisen, frischen Gemtlsen, Brot und Wein bestand. Ghinapraparate. 
Unter diesem Regime erholte sich Patient schnell. 

Fall 5. F. E. aus W., geboren am 3. April 1839, periodischer 
Melancholiker mit Selbstmordideen und zeitweiser Nahrungsverweigerung. 
Seit dem 19. August 1886 in Marburg; am 15. Juni 1891 nach Haina trans- 
feriert. Er ern&hrt sich dort sehr einseitig und unzureichend (taglich 1,5 1 
Milch und 2 Wecken). lm Herbst 1892 Ausbruch des Skorbuts. Zahn- 
fleischaffection, Blutflecke namentlich an den Waden und in den Kniekehlen. 
Der Oberkorper bleibt von den skorbutischen Erscheinungen verschont. 
Mit Aenderung seiner Lebensweise Nachlassen aller Krankheitssymptome 
und Bessemng auch des psychischen Befindens. Seit dem 20. Juli 1896 
auf TJrlaub in seiner Heimat. Er hat sich vor kurzem dem Herm Professor 
Tuczek in Marburg bei gutem Befinden vorgestellt. 

Fall 6. J. K. aus T., geboren am 18. Februar 1852, Schreiner. Am 
1(1 April 1884 in Marburg aufgenommen, am 3. November 1886 nach Haina 
transferiert. Chronische Paranoia. Patient hatte stets sehr wenig gegessen 
und sich ganz einseitig von Milch und Wecken ernahrt. Er erkrankte im 
Juli 1890 an Skorbut, dem er am 10. August 1890 erlag. 

Fall 7. C. St. aus N., geboren am 19. August 1826, seit dem 29. Juni 
1891 in Haina. Ausgesprochene Melancholie. Patient lebte in den letzten 
MoLaten nur von Kaffee und Wecken, zuweilen nahm er etwas Geraiise 
zu sich. Bei dieser quantitativ und qualitativ ungentlgenden, ausserdem 
noch sehr einseitigen Ernahrung stellte sich Skorbut ein, an dem Patient 
am 26. Mai 1893 zu grunde ging. 

Fall 8. A. V., 22 Jahr alt, Paranoia chronica, in Haina aufgenommen 
am 25. Juli 1895. Er kam dort in einem Zustande von hallucinatorischem 
Stupor an, der in gleicher Weise bis jetzt fortbesteht. Wegen clironischer 
Diarrhoe bekam Patient seit dem 9. Mai 1896 Krankenkost. bestehend aus 
1 1 Milch, 2 Wecken, Fleischbiuhe, die Ofter ein wenig Reis oder Gries 
enthielt, und Fleisch. Bei gutem Ernahrungszustande zeigten sich seit 
Juli d. J. kleine bis linsengrosse blaurote Flecken am Unterschenkel, 
welche auf Fingerdruck nicht verschwanden. Seit dem 4. Juli 1897 zeigten 
sich im unteren Drittel der Oberschenkel, auf deren Innen- und Beugeseite 
solche Petechien neben grOsseren, bis zweimarkstiick grossen blauroten 
Flecken. 

Auch am Zahnfleisch waren einzelne blaurote Stellen bemerkbar. 
Aenderung der Diiit vom 4. Juli 1897 an. Patient bekam Milch und Brot, 
Suppen, gebratenes Fleisch, Kartoffeln mit Gemiise, Cacao, Eier; ausserdem 
Rotwein und Citronensaure. In den ersten Tagen ging der Process rfoch 
weiter. Fieber bis zu 39,0. Auf den Innen- und Bengefi&chen der Ober¬ 
schenkel treten grosse blaurote Flecken auf, in deren Umgebung gelbliclie 
Verf&rbungen sich zeigen. Die bei der veranderten Diat eingetretenen 
starken Durchfalle wurden durch Tannin und Opium gestillt. Vom 12. Juli 
ab Nachlass des Fiebers und Rlickgang der skorbutischen Erscheinungen. 
Seit dem 21. August war keine Spur von denselben mehr zu bemerken. 
Die Durchfalle horten auf. Die Korperkrafte waren verhaltnismkssig gut, 
Patient ist bis jetzt gesund geblieben. 

Fall 9. H. Sch. aus Cassel, Kaufmann, geb. 4. Marz 1862, in Marburg 
seit dem 25. August 1896 Am 19. Januar 1897 nach Haina transferiert. 
Dementia paralytica. Schwere trophische Storungen (Neigung zu Oedemen, 
trockene, leicht abschilfemde Haut, Canities.) Kein Albumen. Seit^Ende 
Januar 1897 hat Patient, da er jede andere Nahrung zurtlckwies, folgendes 
bekommen: 

Morgens: 0,5 1 Milch, 1 Wecke, mittags: Fleischbrilhe, 2 Eier, 1 Wecke, 
abends: 0.5 1 Milch und 1 Wecke. Das Essen musste dem Patienten stets 
mit dem L6ffel gegeben werden. Schon hier hatte derselbe wiederholt 
hartn&ckig abstiniert und unzureichend gegessen. 

Seit dem 20. December 1897 Petechien an beiden Unterschenkeln, da 1 
neben auch eine grossere, gelbverf&rbte Partie. Ausserdem Flecken rin 
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Zahnfleisch. Temperatur am 20. December 1897 mittags 37,0. Es wurde 
sofoi*t eine antiskorbutische Diat eingefUhrt. Der weitere Verlauf dieses 
Failes ist mir noch nicht bekannt. 

Samtliche Falle aus Haina mussten, wie auch die unsrigen, 
lange Zeit zu Bett liegen. 

Herr Director Sc heel regt deswegen die Frage an, ob 
nicht die danernde Bettruhe £,ls atiologisches Moment mit in 
Betracht komme. 

Es handelt sich deinnach bei den in Haina beobachteten 
Fallen um drei Sondenfutterungen bei je einem Melancholiker, 
einem clironischen Paranoiker und einem Paralytiker. Bei den 
beiden ersten Kranken war die durch die Sonde zugefuhrte 
Nahrung zwar qualitativ und quantitativ ausreichend, aber ein- 
seitig gewesen. Bei dem an Dementia paralytica leidenden 
Kranken musste die ungefahr zwei Monate ausgefiihrte Schlund- 
sondenfiitterung wegen unstillbaren Erbrechens ausgesetzt 
werden und die Ernahrung per vias naturales, die jedoch quali¬ 
tativ und quantitativ ungeniigend blieb, versucht werden. Alle 
drei Kranken gingen an schweren skorbutischen Erscheinungen 
zu Grunde. 

In den sechs anderen Fallen handelt es sich um zwei 
Melancholiker, drei chronisehe Paranoiker uud einen Paralytiker, 
welclie nicht mit der Sonde gefuttert wurden, sondern sich auf 
Grund von Wahnideen, in einem Falle auch auf arztliche In¬ 
dication hin, unzureichend oder einseitig ernahrten. Ueber den 
Ausgang des letzten Falles ist noch nichts bekannt. Bei alien 
den Kranken, bei welchen eine rationelle VerMnderung der Diat 
nach Ausbruch der skorbutischen Erscheinungen moglich war 
(Fall 6, 7, 8), trat sehr bald, direct irn Anschluss an these, eine 
dauernde Besserung, ein rapides Zuruckgehen der Krankheits- 
erscheinungen auf. In den Fallen 4 und 5, bei denen dies 
nicht moglich war, stellte sich Exitus letalis unter den Sym- 
ptoinen einer schweren skorbutischen Dyskrasie ein. 

Die Diagnose in alien in Haina beobachteten Fallen scheint 
infolge der genauen klinischen Beobachtung derselben als eine 
durchaus gesicherte. 

Fiir die Aetiologie in dieser Erkrankung erscheinen die- 
selben in Uebereinstimmung mit den von uns gemachten Be- 
obachtungen von nicht geringem Interesse deswegen zu sein, 
weil sic schlagend, fast mit der Sicherheit eines Experimentes, 
den grossen Einfluss einer unzureichenden, einseitigen Ernah¬ 
rung beweisen. Auch die Anhiinger der Infectionstheorie werden 
zugeben mussen, dass die Art der Ernahrung in den hier und 
in Haina beobachteten Skorbutfiillen als die eigentliche causa 
morbi angesehcn werden miisse, zumal da das sporadische Auf- 
treten derselben gegen eine Entstehung durch Infection spricht. 
Der Satz „sublata causa cessat effectus" bewahrheitet sich hier 
n vollstem Umfange. Unter sonst gleichen ausseren Verhalt- 
inissen werden sich, dies scheinen mir auch die Falle aus Haina 
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deutlich zu beweisen, um so leichter skorbutische Krankheitser- 
scheinungen einstellen, wenn wir es mit Psychosen zu thun 
haben, bei denen schwere trophische Storungen, wie bei der 
Melancholie und der Dementia paralytica, bestehen. Dass man 
dem Fehlen des Mundspeichels bei der Verdauung, wie man 
a priori annehmen konnte, keinen allzugrossen atiologischen 
Wert beimessen kann, das beweisen die Fiille aus Haina (4—8) 
ebenfalls hinreichend deutlich. 

Auf Gnmd des beobachteten Krankenmaterials komme ich 
demnach zu folgenden Schliissen: 

1. Die eigentliche Ursache in den vorliegenden 
Skorbuterkrankungen ist in der Art der Er¬ 
nst lining zu suchen. Die anderen atiologischen 
Momente haben hochstens eine untersttitzende Rolle ge- 
spielt. Dass in unseren Fallen die Invasion von 
Mikroorganismen den Ausbruch der Krankheit veran- 
lasst habe, ist in hohem Masse unwahrscheinlich. 
Die sekundare Invasion derselben erscheint jedoch 
bei dem Vorhandensein von so zahlreichen Eingangs- 
pforten fast unausbleiblich. 

2. Jede wirksame Prophylaxe des Skorbuts wird demnach 
in erster Linie die Art der Ernfthrung zu beriick- 
sichtigen haben. Jede Therapie muss haupt- 
sachlich eine di&tetische sein. Als wirksame 
Heilfactoren sind frisches Fleisch, frisehe 
Gemuse und Citronensaft anzusehen. 

3. In Irrenanstalten, auch wenn sie noch so gtinstige 
hygienische Einrichtungen besitzen, ist nicht nur bei 
vollig abstinierenden Kranken, die langere Zeit mit der 
Sonde ernahrt werden miissen, sondern auch bei Pati- 
enten, die sich auf Grund von Wahnideen lange ein- 
seitig und unzureichend ernahren, an die Gefahr des 
Skorbuts stets zu denken und derselben in der geschil- 
derten Weise entgegen zu treten. 

Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pfiicht, meinem 
hochverehrten Lehrer und Chef, Herrn Medicinalrat, Professor 
Dr. Tuczek fur die Ueberlassung des Materials, sovvie fur die 
Anregung und Unterstutzung bei dieser Arbeit auch an dieser 
Stelle meinen ehrerbietigsten Dank abzustatten. 
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Die Tabes dorsalis. 

Sammel-Referat iiber Arbeiten aus den Jahren 1894—1897 (cr. Mai). 

Von 

Dr. S. KALISCHER 

in Berlin. 

(Sckluss.) 

D. 

Therapie. 

263. Erb, Die Therapie der Tabes. Volkmann’s Sammlung klin. VortrSge, 

No. 150, 1896. 

264. J. Collins, The influence of anti syphilitic treatment in preventing 

diseases of the nervous system considered of syphilitic origin. The 
Post-Graduate, Vol. II, 6. 287. Discussion hierzu: Joura. of nerv. 
and ment. dis., Vol. 21, 1890, No. 547. 

265. Schuster, Bemerkungen zur Behandlung der Tabes dorsalis. Dermat. 

Zeitschr., 1895, p. 46. 

266. Galezowski. Atrophie ataxique de la Papille (d’oligine syphilit'que). 

Bull, de Med., 1895, No. 34. 

267. Saenger-Rumpf, Aerztlicher Verein in Hamburg, 14. Januar 1896. 

268. Marschner, Ueber die Erfolge der Schmiercur bei Erkrankungen des 

Nervensvstems, Zeitschr. t. Heilkurde, 1896, Bd. 17. 

269. Adamkiewicz, Ueber syphilitische heilbare „Rtlckenmarkschwind- 

sucht". Wiener med. Presse, 1895, No. 4. 

270. T. E. Schumpert. Locomotor ataxia, wdth report of a case cured. 

The med. Record, 1894, 19. Mai. 

271. G. Rosenbaum, Ueber die subeutane Injection des Aethylendyamin- 

Silberphosphats bei Tabikern. Deutsche med. Wochenschr., 1894, rfo. 31. 

272. Winslow, Locomotor ataxy treated by phosphatic injections. Tne 

Lancet, 1893, 1*. Nov. 

273. Bovet, Veranderungen des Magenchemismus in einem Falle von Tabes. 

Pariser therapeutisehe Gesellschaft, M&rz 1896. 

274. H. F. Routh, Locomotor ataxy treated by Brown-Sequard fluid. 

The Brit. med. Joura., 1893, Dec. 

275. G. M. Wood and J. Witting, Notes on some cases of nervous 

disease treated with Dr. Brown-Sequard orchitic fluid. The Lancet, 
1894, 3. Febr. 

276. G rigor esc ou, Augmentation de la vitesse des impressions sensitives 

dans la moelle epiniere chez les ataxiques sous l'innuence testiculaire. 
Arch, de Phys., 1894, No. 2. 

277. Werbitzky, Ueber die Wirkung des Spermins bei Tabes dorsalis. 

Petersb. Med. Woch., 1895, No. 29/30. 

278. Be rill on, Action complimentaire de la suggestion hypnotique dans 

le traitement de l’ataxie locomotrice. Sem. med., p. 346, 1894. 

279. S. Laborde, Du traitement electrique du tabes. Tb^se de Bordeaux, 

1894. 

280. A. Witkow r ski, Der galvanische Pinsel bei der Behandlung der 

Ischias und Tabes. Deutsche Med. Woch., 1894, No. 20. 

281. D. F. Willard, Pathology and treatment of locomotor ataxia by 

suspension and apparatus. Med. News, 1894, Nov. 

282. Werotynsky, Die Suspension als eine Behandlungsmethode bei 

Nervenkrankbeiten. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., VHI, B. H. 1/2. 

283. S. Frenkel, Ergebnisse und Grunds&tze der Uebungstherapie bei 

der tabischen Ataxie. Deutsche Med. Woch., 1896, No. 51. 
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284. S. Frenkel, Die Behandlung der Ataxie der oberen Extremit&ten. 

Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 28, Heft 1(2., 1895. 

285. v. Bechterew nndP. Ostankow, Die Bedeutungder Frenkel’schen 

Methode bei der Behandlung der Tabes dorsalis. Neurol. Centralbl., 
1894, No. 18. 

286. G. JRauzier, Traitement du Tabes (Frenkel’sche Methode). Nouv. 

Montpell. Med., 1895, No. 88. 

287. Hirschberg, Traitement de l’ataxie dans le tabes dorsalis par la 

reeducation des mouvements. Arch, de Neurol., 1896, II, 9/11. 

288. A. Raichline, Traitement de Tataxie par la reeducation des 

mouvements. Communic. i. k la Soc. Med. Paris, 1896, 19. Mftrz. 

289. A. Eulenburg, Ueber Bewegungstherapie bei Gehirn- und Rticken- 

markskrankheiten. Deutsche Med. Wochenschr., 1897, No. 36/37. 

290. A. Eulenburg, Dasselbe Thema. Vortrag in der 18. Versammlung 

der Balneolog. Gesellsch, Berlin 1897. Discussion: Schott, Jacob, 
Graupner. 

291. E. Verrier, De la reeducation des muscles dans l’ataxie des membres 

sup^rieurs. Progi Med., 1895, No. 37. 

292. Graupner, Hilfsmittel zur Behandlung der Ataxie vermittelst 

compensirender Muskeltlbungen. Zeitschr. f. pract. Aerzte, Juli 1896. 

293. Graupner, Ueber einen Hulfsapparat zur compensatorischen Therapie 

bei Stdrungen des Gangmechanismus. Verein fttr Innere Medicin, 
29. M&rz 1897. Deutsche Med. Woch., No. 20, Vereinsbeilage 13. 

294. Glorieux, Traitement mecanique de 1‘ataxie locomotrice. La Poli- 

clinique. 1894. No. 8. 

295. Belugon, Traitement mecaniqne de l’ataxie. Arch. gen. de med., 

1896, fevr. 

295a. Grebner, Ueber die Anwendung orthopadischer Stiitzapparate bei 
Tabes. * Petersb. Med. Wochenschr., 1897, No. 25. 

296. Blond el, Traitement des douleuis lancinants des tabetiques. Revue 

de therap., 1895, No. 7. 

297. Gilles de La Tourette et Chipault, Behandlungsvveise der Tabes 

dorsalis durch Dehnung des PUckenmarkes mittelst Rumpfbeugung. 
Acad, de Med.. Paris, April 1897. 

297 a. Diesel ben, L elongation vraie de la mobile dans le tabes. Progres 
medic., 1897, 8. 278. 

298. Blondel, Traitement des douleurs fulgurants de l’ataxie locomotrice. 

Un cas de guerison maintenant depuis deux ans. Bullet, de Therap., 
10. Mai 1895. 

299. H. Weiss, Blutige Dehnung beider Ischiadici bei Tabes. Gesellsch. 

der Aerzte, Wien. 9. Novbr. 1894. 

300. Benedikt, Blutige Nervendehnung bei Tabes. 66. Vers, deutscher 

Naturlorscher u Aerzte, Wien 1894. 

301. Benedikt, Ueber die Verwendung der Rontgen-8trahlen in der inneren 

Medicin. Congr. f. innere Med., Berlin, Juni 1897 

302. Babcock, The relief of intra-cranial pressure in general paralysis of 

the insane, tabes dorsalis and other diseases by lumbar punetion. Stat. 
Hop. Bullet., 1896. 

303. A. Chipault. Lcs arthropathies trophiques au point de vue chir- 

urgicale. Nouv. Iconogr. de la Salp., 1894, p. 299. 

304. P. H. 8choonheid, Die Resultate der chirurgischen Behandlung neuro- 

pathischer Gelenkaffectionen. Inaug.-Diss., Heidelberg 1894. 

305. R. Muller, Kniegelenkserkrankungen auf nervoser Basis. Gesellsch. 

der Charite-Aerzte, 7. Januar 1897. Discussion: J. Wolff u. K5nig. 

306. Chevallereau, Operative Heilung linger bestehender Ophthalmo- 

plegie in Folge von Tabes. Internationaler Ophthalmologen-Congress, 
Edinburgh, August 1894. 

In der Therapie der Tabes steht gegenw&rtig die mechanische 
Behandlung im Vordergrunde; namentlich die FrenkeTsche Uebungs- 
methode wird vielfach empfohlen und im grossen ganzen wohl mehr 
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gelobt, als angewandt, da sie an den Arzt, wie den Patienten An- 
forderungen stellt, die nur fur einzelne und seltene F&lle zu erfiilJen 
sind. Die Suspensionsmethode scheint ausser Mode gekommen zu 
sein. Es ist nicht zu verwundern, dass bei einer so langwierigen 
und aussichtslosen Krankheit jedes neue Mitt-el mit ubergrossem En- 
thusiasmus gepriift und beurteilt wird. Und grade bei der Tabes ist 
die Beurteilung des Heilerfolges oft nicht leicht. Einmal ist die 
Krankheit grossen Schwankungen unterworfen, und es kommen spon- 
tane Stillst&nde von jahre- und jahrzehntelanger Dauer zur Beob- 
achtung. Dazu koramt, dass die Entwickelung bald schnell, bald 
langsam vor sich geht, indem bei einem Kranken die Progression 
des Processes in einem Jahre so weit geht, wie bei einem anderen erst 
in mehreren Jahrzehnten. Und auch die einzelnen Svmptome sind 
oft schwankend und vorubergehend; so sehen wir eine Augenmuskel- 
llihinung nicht selten ohne den Gebrauch von Jodkali spontan 
schwinden, und Crisen, lancinierende Schmerzen konnen ohne 
Therapie naeh tage-, wochenlanger Dauer plotzlich auf Jahre spontan 
zuruckgehen. Ferner ist zu bedenken, dass das Krankheitsbild ein 
sehr mannigfaches ist, insofern als bei dem einen Kranken die sub- 
jectiven Beschwerden zuerst und zumeist hervortreten, wahrend bei 
dem anderen die schleichende Krankheit nur gelegentlich entdeckt 
wird. Auch durch Irrtiiiner in der Diagnose konnen die angewandten 
Heilfaetoren eine falsche Beurteilung erfahren. Die- Pseudotabes 
syphilitica resp. cerebrospinale Lues mit ihrem schwankenden Verlauf 
ist klinisch in manchen Fallen kaum von der Tabes zu scheiden, 
und das grosse Gebiet der Xeurotabes peripherica (Neuritis multiplex) 
kann gelegentlich zu Irrtiimem Veranlassung geben. Es bleibt end- 
lich zu erwagen, dass jede Kur bei Tabes, die mit Entfernung aus 
dem Beruf, Ruhe, Schonung, Anregung des Stoffwechsels verbunden 
ist, auch indirekt gunstig einwirkt, indem sie den allgemeinen Krafte- 
zustand hebt und die noch normal functionierenden und zum Ersatz 
dienenden Xervencentren und Bahnen kriiftigt: dies gilt fur die An- 
wendung von Schmierkuren, orthoptidischer Behandlung, Anstalls- 
behandlung, hydropathischen Proceduren, Thermalbadern, etc. Selbst 
der suggestive Faktor ist bei der Tabes, wie bei anderen organischen 
AfTectionen nicht zu unterschiitzen. — Wieviel trotz alledem nament- 
lich in symptomatologischer Behandlung geleistet werden kann, 
geht aus Erb s (*2(33) griindlicher Arbeit zur Genlige liervor. Wenn 
man sich mit ihm das Wesen der Tabes als ein wahrscheinlich von 
(endogenen und exogenen) Giftwirkungen ausgehende Ernahrungs- 
etorung in den Xervenelementen darstellt, die zunachst zur Aenderung 
des Chem smus derselben, dann zu sichtbaren Degenerationen fuhrt 
— so wird man eine allgemeine Hebung der Ernahrumr, eine Rege- 
lung der gesammten Lebensweise, eine Anregung des Stoffwechsels 
und dadurch eine Aenderung des Chemismus in den erkrankten 
Nervenbahnen, sowie eine Schonung, Uebung, milde Anregung der 
Function dieser Bahnen und Centren nebst Regulierung und Erleich- 
teruug der Blutzufuhr anzustreben haben. — Dur.-h die antisyphili- 
tische Behandlung ist naeh Erb in vielen Fallen Besserung und 
Stillstand des Leidens zu erzielen, und eigenen sich dazu besonders 
alle frischen Falle, in denen die Infection und der Ausbruch der 
Lues noch nicht weit zuruck liegt, alle atypischen, mit floriden 
Zeichen von Lues oder mit Symptomen meningealer. basaler oder 
spinaler Affectionen einhergehende Falle, und endlieh diejenigen, in 
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denen fruher eine ganz ungeniigende Behandlung der Syphilis statt- 
gefunden hat. Naraentlich halt Erb auch eine prophylactische Be¬ 
handlung bei vorhandener Syphilis fur nOtig. Collins (264) kommt 
nach Untersuchung eines grOsseren einschlagigen Materials zu dem 
Schlusse, dass die post-syphilitischen (Degenerationen, wie entziind- 
lichen speciflschen) Erkrankungen des Nervensystems meist Ende des 
3. oder Anfang des 4. Lebensjahrzehnts auftreten und durch griind- 
liche Behandlung der urspriinglichen Syphilis weder zeitlich hinaus- 
geschoben, noch in ihrem Ausbruch verhutet werden kOnnen. Un- 
geniigend behandelte Falle bekamen Tabes und Paralyse weder 
haufiger noch friiher und schwerer als griindlich behandelte. In 
einer Discussion hierzu wurde diesen noch ernstlich nachzuprufenden 
Anschauungen vielfach widersprochen. — Galezowzki (266) era- 
pfiehlt die antisyph. Behandlung in alien Fallen von „atactischer 
Atrophie der Pupillen“ also bei Tabes und Lues, wahrend Sanger 
und auch Rumpf gerade vor energischen Schmierkuren bei Seh- 
nervenatrophie warnen, die danach zur VerschlirameruDg gebracht 
werden .kftnne. — Mai schner (268) konnte durch die antiluetischen 
Kuren selbst bei Nervenerkrankungen, die anscheinend und nach 
allgemeiner Annahme nicht init Lues zusammenhangen, Besserungen 
erzielen; der Erfolg bei Tabes war gering, doch nie sah er einen 
8chadlichen Einfluss. Adamkiewicz (269) heilt die „Tabes luetica" 
sicher, versteht aber darunter eine Form der Lues spinalis, die er 
von der Erb’schen spastischen Spinalparalyse unterschieden wissen 
will. Schumpert (270) heilte einen Fall von „Tabes“ mit sehr 
zweifelhafter Diagnose durch eine energische Strychninkur. — Sub- 
cutane Aethylendiamin-Silberphosphat-Injectionen empfiehlt Rosen¬ 
baum (271), Winslow (272)solche von phosphorsauremNatron.— Auch 
die Organ-Therapie fand bei Tabes vielfach Anwendung. Routh (278) 
wandte die Injectionen mit Testikel-Saft nach Brown-Sequard bei 
Tabes mit demselben negativen Erfolge an, wie Wood und Witting 
(275). Grigorescou (276) wiederum fand, dass nach der Behandlung 
mit Hodensaft die Schnelligkeit der sensiblen Leitung bei Tabikern 
sich bessert und zwar parallel mit der Besserung des Allgemein- 
befindens und der tactilen Sensibilit&t uberhaupt. Ueber die Wirkung 
des Spermins bei Tabes berichtet Werbitzky (277). Fur die hyp- 
notische Suggestion zur Unterstiitzung der Behandlung bei Tabes tritt 
Berillon (278) ein, wahrend Witkowski (280) und Laborde (279) 
die elektrische und speciell die gdvanische Behandlung anpreisen. 
Willard (281) und Werotynski (282) empfehlen die Suspension; 
letzterer hat namentlich im zweiten Stadium der Tabes und bei 
Opticusatrophie giinstige Erfolge bei Anwendung des Sprimon’schen 
Apparates gehabt, den er wegen seiner Gefahrlosigkeit lobt. Sehr 
in Aufnahme kam in letzter Zeit die von Frenkel (1890. Munch. 
Med. Wochenschr.) zuerst empfohlene Uebungs-Therapie, die im so- 
genannten paralytischen Stadium (ataktische Pseudoparalyse) an- 
gewnndt wird und gute Resultate schafft, wenn sie dem Einzelfalle 
angepasst wird und wenn die Ataxie zwar manifest, aber die Loco¬ 
motion und Balancierung des Kdrpers noch mOglich ist. Die Be- 
handlungsdauer muss geniigend lange (Monate), die Auswahl der 
Uebungen geeignet sein, und stets ist der jedesmalige Grad der 
StSrungen der Lageempfindungen, der Hypotonie der Muskeln und 
des fast constant herabgesetzten Ermudungsgefiihls bei Tabes zu 
beriicksichtigen. Eine Contraindication findet die Uebungstherapie bei 
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acut Oder subacut einsetzender Ataxie mit starken Reizerscheinungen, 
bei Hyperfisthesien, schlechtem Allgemeinbeflnden, bei Zeichen spinaler 
Meningitis, Herzfehiern, Arthropathien, Stfirungen der Intelligenz, 
starken SehstOrungen etc. Die Methode beruht auf dem Gedanken, 
dass eine unter einfachaten Bedingungen festgestellte atactische 
Bewegung durch Uebung in eine vollkommen normale umgewandelt 
werden kann, indem auf einen vorgestellten gewollten Zweck und 
Ziel hingearbeitet wird. Die Methode hat vor der activen und passiven 
Gymnastik den Vorteii, dass hier jede Bewegung in ihrer St&rke, in 
ihrer Dauer etc. abgemessen, controlliert wird, wahrend dort vielfach 
Maximalcontractionen in Anwendung kominen und bei dem mangel- 
haften Ermtidungsgeffihl der Tabiker leicht Ueberanstrengung eintritt. 
Die Erfolge bei der Ataxie waren nach P. auffallende, doch nur bei 
grosser Geduld von Seiten des Arztes wie des Kranken, der methodisch 
und systematisch mit den Handen Linien zeichnen, Punkte treffen, 
mit den Ftissen bestimmte Gehfibungen etc. machen muss. So kann 
man das Centralnervensystem allmalig gewbhnen, auch mit einem 
geringeren Quantum von Sensibilitatseindriicken gentigende Be- 
wegungsassociationen zu bilden, und es kommt darauf an, dass der 
Atactische die Bewegungsempfindungen wieder erlernt und einstudiert, 
dass er die Muskelgeffihle, das Geftihl fiir die Lage der Teile, und 
flir das Mass der anzuwendenden Kraft und der zu iiberwindenden 
Widerstande wiedergewinnt. v. Bechterew (205) berichtet fiber 
gute Erfolge mit dieser Methode; er wandte taglich Sitzungen von 
ca. 30 Minuten an; nach jeder Uebung wurde eine Massage vor- 
genommen, um die Muskelernahrung zu heben und die angesammelten 
Ermfidungsstoffe zu entfernen. Die Uebungen heben das Selbst- 
vertrauen des Kranken, wirken psychisch gunstig ein. starkten die 
Muskelkraft, verbessern die Coordination etc. Hirschberg (287) be- 
zeichnet die Frenkel’sche compensatorische Uebungstherapie als 
^Reeducation des mouvements“ und hebt die Wichtigkeit des Gesichts- 
sinnes ffir diese Methode hervor. Da die Coordination der Bewegungen 
kein automatischer Act ist, sondern in frfihester Jugend durch Uebung 
bewusst erlernt ist und zwar im wesentlichen durch Zusammenwirken 
des Gesichtssinnes, des Tastgefuhls und der musculoarticulftren Sen- 
sibilitat, muss es moglich sein im spateren Leben den durch Ausfall 
eines oder zweier dieser Factoren entstandenen Defect durch verraehrte 
Inanspruchnahme des noch intacten Factors auszugleichen; dazu 
dienen zweckmassige Uebungen bei genfigender Aufmerksamkeit des 
Kranken, um vermittelst des Auges die Stfirungen der Coordination 
zu compensieren. Mangel an Sehkraft und Aufmerksamkeit, wie 
Geduld hindern die Anwendung resp den Erfolg. Eulenburg (289) 
lobt die Methode einerseits, andererseits warnt er vor tibertriebenen 
Erwartungen; die Ataxie sei nur ein Symptom der Tabes und daher 
die Behandlung nur eine symptomatische, und nur ffir milde und 
langsam verlaufende Falle ohne Complicationen geeignet; oft scheitern 
sie an dem Mangel an Geduld. Energie und Willenskraft der Kranken. 
Auch Jacob (290) weist auf Apparate hin, die in der v Leyden’schen 
Klinik ffir die Frenkel’sche Uebungstherapie ersonnen und gebraucht 
sind; es gehfirt eine gewisse Abwechselung dazu, wenn die Kranken 
Wochen und Monate diese Uebungen fortsetzen sollen, und eine 
grosse Prftzision in der Ausfuhrung derselben. Eine flrztliche Be- 
aufsichtigung ist schon deshalb erforderlich, weil mitunter Unf&lle da- 
bei vorkommen wie Fracturen, Distorsionen etc; und nur eine grosse Er- 
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fahrung auf dem Gebiete der Nervenkrankheiten leistet Gewfihr, dass 
das richtige Mass dabei eingehalten und genugend individualisiert 
werde. In jiingster Zeit sah sogar Gray durch Einschr&okung der 
Muskelthatigkeit und Bettruhe ftusserst giinstige Erfolge bei Tabes. 
Gr&upner (292) empfiehlt zu Gehiibungen einen Linoleum- 
Teppich init eingezeichneten Piguren und construierte einen Apparat, 
bei dem die acustischen Sinneseindriicke zur Ausgleichung der Ataxie 
insofern verwertet werden, als der Kranke acusti9che Reizeindriicke 
durch elektrische Glockenschlage in dem Moment vernimmt, wo er 
eine Bewegungsaction geordnet ausfiihrt, sodass die Perception dieser 
acustischen Reize den Kranken orientiert, ob der Bewegungseffect 
auch der Bewegungsvorstellung entspricht. Dadurch bekommen 
selbst schlecht sehende Tabiker eine Controle und Massstab fur die 
Zeit und Schnelligkeit, sowie fiir die Pracision und Zielbewusstheit 
ihrer Bewegungsintention. Durch bestimmte Bewegungen treten von 
selber Glockenschiage resp. Gehdrseindriicke auf, die dem Kranken 
zur Regulierung dienen. G. weist ebenfalls darauf hin, dass es sich 
bei derartigen Uebungen nicht um KrUftigung und Uebung der 
Muskeln handele, sondern es sei eine Nerveniibung, eine Ausbildung 
sensorischer, psychischer und corticaler Functionen und Associationen. 
Glorieux (294) und Belugon (295) befassen sich eingehend mit 
den mechanischen Behandlungsmethoden der Tabes. Die Nerven- 
dehnung wird von ihnen vollig verworfen, die Suspensionep nach 
Caude und Regnier ziemlich giinstig beurteilt. Die Dehnung des 
Ruckenmarks ohne Suspension nach den Methodeu von Bonuzzi 
und Blondel wird von Glorieux geriihmt, von Belugon hin- 
gegen verworfen, und das orthopadische Verfahren Hessings 
(Stiitzapparate mit Corsetts) ebenfalls skeptisch beurteilt. Auch 
Grebner (295a) verwirft die Anwendung der Stiitz - Corsetts. 
Blondel (296) empfiehlt eine Extensionsbehandlung resp. Rucken- 
marksstreckung ohne Suspension, die der von Bonuzzi empfohlenen 
Methode fihnelt. Hier liegt der Kranke auf dem Ruhebett mit stark 
gebeugten Oberschenkeln und bekommt einen Gurt um den Nacken 
und unter die Kniee, die dem Kinn genahert sind. Dieser Gurt wird 
flinf Minuten lang fest angezogen, Gilles de la Tourette (297) 
empfiehlt eine Behandlungsvveise der Tabes dorsalis durch Dehnung 
des Ruckenmarks mittelst Rumpfbeugung und will dabei doppelt so 
gute Resultate erzielt. haben als durch die Suspensionsmelhode. 
Dabei sitzt der Kranke auf einem Tisch, an welchen die Beine und 
die Lendengegend mit einem Giirtel festgebunden sind. Der Rumpf 
wird durch einen Ruckengurt angezogen und nach vorn gebeugt. 
Die blutige Dehnung der Nervenstfimme (Nn. ischiadici) wird neuer- 
dings nur von Weiss (299) und Benedikt (300) befiirwortet; letzterer 
redet auch der Corsettbehandlung (301) das Wort., da er mittelst 
ROntgen-Durchleuchtung an Kranken mit boginnender Tabes eine 
Spondylitis entdeckt hat, die durch die Corsettbehandlung schwinde 
und in manchen Fallen vielleicht die primfire Ursache der Tabes sei. 
Die Lumbalpunction empfiehlt Babcock (302) bei Tabes; bei Tabo- 
Paralyse sail er dadurch wiederholt Besserung der Ataxie. 

Bei den Gelenksaffectionen der Tabiker werden Punction, Carbol- 
injection, Stiitzapparate, Schienenverblinde etc. empfohlen, und vor blu- 
tigen Operationen (Resectionen, Arthrectomien) von den meisten Autoren 
(Muller, Kdnig (305) Schoonheid (304) gewarnt In mehreren 
Fallen musste nach der Resection eine Amputatio femoris vor- 
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genommen werden (I. Wolff 305 und Korteweg’s 304). Die 
Heilung ist ineist eine unvollkomraene und die vorhandenen Knochen 
sind schwach und briichig und kttnnen auch nach der Arthrectoinie 
nicht das leisten, was von ihnen erwartet wird. Auch bei den 
Ophthalmoplegien der Tabiker sind Heilungsversuche durch Riick- 
lagerung des M. abducens versucht worden (Chevallereau 306). 


Buchanzeigen. 

Redlich, Pri vat dozen! Dr. Emil, DiePathologioder t a b i s c h e n Hinter- 
strangserkrankung. Jena 1897. 

Obersteiner und Redlich liaben bekanntlich 1894 in einer Arbeit 
(„Uber Wesen und Pathogenese der tabischen Hinterstrangsdegcneration 4 *) 
auf Grund ilirer anatomischen Untersuchungen die Ansicht ausgesprochen, 
dass bei der tabischen Erkrankung der Hinterstrange das Primare in Ver- 
anderungen der Meningen zu suehen sei; an der Eintrittsstelle der hinteren 
Wnrzeln ins Riickenmark beginne die Degeneration: der Druck, dem an 
dieser Stelle die Wurzelfasern schon de norma ausgesetzt seien, erfahre 
diuch die chronische, zur Schrumpfung tendierende Meningitis sowie durch 
gewisse Gefassveranderungen eine erhebliche Steigerung, welche zur De¬ 
generation der hinteren Wnrzeln namentlich in ihrem intramedullaren Verlauf 
fiihre. Diese meningeale Theorie hat wenig Anklang gefunden und zwar 
aus verschiedenen Gninden. Veninderungen der Pia warden in Fallen be- 
ginnender Tabes bisweilen ganz vermisst. hautig standen sie zu dem Grad 
der Hintei strangsveranderung in offenem Missverhiiltnis. Das anatomische 
Bild der Einschnurungsstelle beim Eintritt der hinteren Wurzeln ins Riicken- 
mark wurde als ein Kunstprodukt der Hiirtung betrachtet. Und nicht nur 
vom anatomischen, sondern auch vom klinischen Standpunkt erfuhr die 
meningeale Theorie abfallige Beurteilung. Noch kBrzlich hat diese in der 
Aensserung von Mnbius fiber die Tabes 1897: 

„l)en klaren Thatsaclien gegenliber ist es recht auffallend, 
dass auch mm ere Autoren auf den wunderlichen G edanken ver- 
fallen sind, die Tabes meehanisch zu erklftren, zu denken, eine 
Meningitis kdnnte die hinteren Wurzeln einschnliren, und was der- 
gleichen Absonderlichkeiten mehr sind.“ 
drastischen Ausdruek getunden. 

Das vorliegende Buch Redlichs, welches die Resultate mehrjahriger 
Untersuchungen liber die Pathologic dm* Tabes mitteilt, die anatomischen 
Yeranderungen, soweit sie sich im Hinterstrang abspielen, in klarer und 
ausfiihrlicher Weise darstellt und zu alien neueren Arbeiten liber dieses 
Gebiet Stellung nimmt. ist fur Jeden, der sich mit der Anatomic der Tabes 
besehaftigt, eine weitvoile Fundgrube. in die Pathogenese der Krankheit 
vermag uns freilich auch dieses Werk keincn klaren Einblick zu gewahren. 
Wir werden seben, dass das wesentlicliste Resultat der Redlichschen 
Untersuchungen gewissermassen ein negatives ist. Die meningeale Theorie 
erwcist sich ebenso wie b.sher jede andere als nnzureichend. Das hat 
Redlich selbst erkannt und er steht daher nicht an, seine friihere Ansicht 
erheblicli zu modifizieren. 

Das erste lvapitel schildert in eingehender Weise die normale Ana- 
tomie der hinteren Wurzeln und des Hinterstranges. Die eigentiimlichen 
Veihaltnisse beim Eintritt der hinteren Wurzeln in das Riickenmark, auf 
die Obersteiner und Redlich schon friiher hinwiesen, werden noch- 
mals genau beschrieben und durch Abbildungen illustriert. Die hinteren 
Wnrzeln erfahren an ilirer lateralen Seite da, wo sit* (lurch die Pia hindurch- 
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treten, eine deutliche, namentlich an L&ngsschnitten bestimmter Richtiuig 
zu studierende Einknickung. Diese Einschniirungsstelle hat in verschiedener 
Hohe des Riickenmarks ein verschiedeues Aussehen; sie ist am deutlichsten 
in der Hals- und Lendenanschwellung (Tafel 1). Redlich hat im RUcken- 
mark Erwachsoner niemals Teilungen der Hinterwurzelfasern nach- 
weisen kOnnen, ebensovvenig die Existenz von Collateralen der hinteren 
Wurzeln, w&hrend er sich von dem Vorhandensein zahlreicher absteigender 
Fasern im Hinterstrang, namentlich des Hals- und Lendenmarks, tiberzeugen 
konnte. Die Untersuchungen Lissauers werden in allem Wesentlichen 
bestiitigt. Der Yerfasser sah nie Hinterwurzelfasern direkt in die hintere 
Kommissur eintreten. Diejenigen Fasern, welche mit den Clarke'schen 
Saulen im Zusammenhang stehen, stammen aus den sakralen und unteren 
lumbalen Wurzeln. Experimentelle Untersuchungen haben Redlich imUnter- 
schied von auderen Autoren zu dem Resultat gefiihrt, dass nach Durch- 
schneidung der hinteren Wurzeln bios Degeneration des Hinterstranges 
und des Hinterhorns der gleichen Suite, nicht aber Degeneration des ent- 
gegengesetzten Hinterstranges oder andorer weisser Strange des Rucken- 
marks auftrete. Das Schu ltzc’sche kommaformige Feld, dessen Fasern 
wahrscheinlich in die graue Substanz eingehen, und das dorsalmediale 
Biindel des Hinterstranges werden als absteigende Fasern von wahrscheinlich 
exogener Herkunft beschrieben; Redlich nimmt an, dass sie aus den 
Hinterwurzeln stammen. Das central© Hinterstrangsfeld (Zone cornu- 
commissurale von Marie) dagegen soli aus endogenen kurzen Fasern be- 
stehen, welche aus der grauen Substanz cnlspringen. Bei der Kritik der 
FI e c li s i g’schen Darstellung der fdtalen Gliedeiung der Hinterstrftnge 
aussert der Verlasser unter Anderem die Vermuiung, dass die Markscheiden- 
entwickelung der einzelnen Faser allmahlich celluiifugal fortschreite und 
dass eine continuierl che Entwickelung zusammengehdriger Faserabschnitte 
stattfinde, insofera die dttnnen Fasern spater in die Markscheidenbildung 
eintreten als die stiirkeren Fasern. 

Der zweite Ted des Buches schildert die pathologischen Veranderungen 
des Hinterstranges und Hinterhornes bei der Tabes. Auch hier illustrieren 
eine grosser© Anzahl ausgezeichneter Abbildungen die AusfUhrungen des 
Textes. Die Auffassung der tabischen Hinterstrangserkrankung als einer 
„Systemerkrankung“, welche namentlich Strtlmpell und Flechsig ver- 
t re ten, wird von Redlich zurttckgewiesen; er halt an seiner frttheren 
Lehre lest, dass es sich bei der Tabes urn eine segm entweis e Erkrankung 
der Hintei strange handle. In einer beschrankten Partie des Rtickenmarks 
degenerieren allmahl.ch zunftchst ganze Wurzelgebiete. Der Fortschritt 
der Krankheit bestehe darin, dass immer neue Segment© befallen und dass 
die bereits ergrill'enen intensiver d. h. in der Mehr/ahl ihrer Fasern erkranken. 
Die Veniiuleiungen bei der initialen Tabes und bei der Tabes cervicalis 
sprechen in uberzeugender Weise fttr die Richtigkeit dieser Anschauung. 
Ihrem anatomischen Charakter nach muss die Tabes als eine Degeneration 
der spinalen Ausbreitung des centripetalen Neurons, als exogene — und 
zwar nur exogene — Hinterstrangserkrankung bezeichnet werden. Die 
H i nterst ran gsveriin der ungen bei der progressiven Paralyse unterscheiden 
sich nach Redlichs Erfabiungen nicht von denen der Tabes: es wird 
jedoeh di(» Mdglichkeit ztigegeben. dass bei der Paralyse auch Hinter- 
strangsveranderungen endogener Natur vojkommen, was nach Ansicht des 
Ref. ganz unzweifelhaft ist. 

Das dritte, der Aetiologie dor Tabes gewidmete Capitel bringt aussereinem 
statistischen Beitrag, der die Bedeutung vorangegangener Lues illustriert, 
nicht viel neues. Redlich nimmt fiir 7 f >— > pCt. die Lues als Ursache 

an, ist jedoeh geneigt, auch in auderen Factoren (Bleivergiftung, Erkiiltung, 
Durchnassungen, Trauma, infectiosen Processen) fOr einzelne Falle die wirk- 
liclie Ursache der Tabes zu erblicken. Er b* tout— warum, ist nicht recht 
ersichtlich —, dass auch nach der iitiologischen Seite hin die Tabes als 
eine exogene Krankheit bezeiehnet werden mtisse. 

Der letzte Toil des Buches handelt von der Pathogenese der tabi¬ 
schen Hinterstrangserkrankung. Die Levden’sehe Theorie, dass bei der 
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Tabes primar die peripheren Nerven erkranken, wird namentlich auf Grund 
der Erfabrung, dass die aufsteigende Degeneration in den peripheren 
sensiblen Nerven im Spinalganglion Halt macht, verworfen; auch sollen 
Veranderungen der sensibeln Nerven bei der Tabes keineswegs constant 
zu finden sein. Dasselbe gelte fiir die Spinalganglien, bei denen es 
bisher nicht gelungen sei, Veranderungen nachzuweisen, welche die Hinter- 
strangserkrankung erklaren ktfnnten. Redlich glaubt durch seine anato- 
mischen Untersuchungen in unwiderleglicher Weise dargethan zu haben, 
dass in den hinteren Wurzeln in den friiheren Stadien der Erkranknng 
die intramedullaren Teile intensiver degeneriert gefunden werden als die 
extramedullaren. „Wir konnen extramedullar noch eine massige Zahl von 
„Fasern erhalten linden, intramedullar sind dieselben auf ein Minimum 
„reduciert; oder es lasst sich im extramedullaren Anteil kein directer 
„Faserausfall behaupten, wahreiul er im intramedulfaren Anteil schon 
w deutlich ist.*. Referent erbliekt hierin denKernpunkt der R edlich’schen 
Ausfuhrungen. Die Erklarung dieses Befundes war friiher mit der 
meningealen Theorie gegeben. Redlich sieht sich aber geiibtigt — und 
dies verdient hervorgehoben zu werden — die Bedeutuug meningitischer 
Veranderungen ganz erheblich geringer zu veranschlagen. Er muss zu- 
geben, dass sie in manchen Fallen von Tabes felilen, dass sich, auch wo 
sie bestehen, hiiufig keine direkte Parallel** zwisehen der Schwere der 
Hinterstrangsveranderung und der der Men ingen feststellen lasst. Nur 
fiir seltene Fiille wird also die chrouische Meningitis fur die Pathogeneso der 
tabischen Hinterstrangserkrankung verantwortlich gemacht. Damit hat- 
Redlich die meningeale Theorie eigentlich verlassen. Die fiir ihn fest- 
stehenile Thatsache, dass die intramedullaren Teile der Hintervvurzelfasern 
friiher und intensiver erkranken als die extramedullaren, hat nunmehr die 
etwas unbest immtere Hypo these gezeitigt, dass die Eintrittsstelle der 
hinteren Wurzeln den locus ininoris resistentiae bilde, an deni die tabische 
Erkranknng — aber nicht nur die tabische?, sondern auch andere, teil- 
weise toxische llinterstrangserkrankungen (Ergotin, Blei. Hirntumor) — 
einsetzen. Es erscheine wahrscheinlioh, dass die Degeneration der hinteren 
Wurzeln ihren Ausgangspunkt von der Eintrittsstelle der Wurzeln nehme, 
die schon verrnoge ihrer phvsiologischen Verliiiltnisse Schadlichkeiten 
gegenuber weniger widerstandsfahig erscheint, als die anderer Partien. 

Mit dieser surmnarischen Darstelluog glaubt Ref. die wichtigsten 
Punkte der an interessanten und lehrreichen Einzelheiten reichen Arbeit 
liervorgehoben zu haben. Die letztgenannten theoretischen Ausfuhrungen 
werden vielfaehem Widersprucb begegneu. Es kann auch nicht geleugnet 
werden, dass sie nicht vnllig befriedigen konnen. Mit der Bezeiehnung 
der Eintrittsstelle der Hinterwurzelfasern als eines Locus minoris resistentiae 
ist, wenn meniogeale Veranderungen bei der Tabes nicht mehr als not- 
wendig erachtet werden, ein phvsiologisch wenig durchsichtiger, rein hypo- 
thetischer Factor in die Lehre von der Pathogenese der tabischen Hinter- 
strangserkranknng eingefiihrt worden. Der Verf. wird Miihe haben, in 
einer Zeit, welche geneigt ist, das Neuron als ein in gesunden und kranken 
Tagen einheitliches Gebilde zu betrachten, seinen Anschauungen Geltung 
zu verschalien. 

Redlich hat sich in seinen Erorterungen liber die Anatomie und 
Pathogenese der Krankheit nur mit dm* Hinterstrangserkrankung befasst. 
In einigen Schlussworten sucht er offenbar deni naheliegenden Vorwurf, 
dass es doch eigentlich unzwcckmiissig ist, bei Untersuchungen fiber die 
Genese einer Krankheit nur einen Teil der Veranderungen in Betracht zu 
zielien, zu begegneu. Was er bier vorbringt, kann namentlich den Kliniker, 
dem wichtige und teilweise fast constante Symptome der Tabes vor Augen 
stehen, die nicht mit der Hiiiterstrangserkraiikving im Zusammenhang stelien, 
nicht zufriedenstellen. Ein Beispiel mag bier geniigen: Wenn auch fur die 
reflectorische Pupillenstarre das anatomische Suhstrat noch fehlt, so ist. sie 
doch das wichtigste Zeichen der Tabes und hat mit der Degeneration der 
hinteren Wur/elfasern wold sicherlich nichts zu thim. Dass sit* eine die 
Tabes complicierende Manifestation tertiiirer Lues darstelle, wie mit un- 
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kritischer Willktirlichkeit von anderer Seite behauptet wurde, wird wohl 
auch von Redlich nicht angenommen werden. Der Wert einer Theorie 
fiber die Pathogenese der Tabes dfirfte aber in allererster Linie davon ab- 
hfingen, ob und wie weit sie imstande ist, den selectiven Charakter des 
tabischen Processes verstandlich zu machen. Hierin hatte die Obersteiner- 
Redlieh* sche Lehre versagt. Und von diesem Gesichtspunkt aus ist e9 
zu bedauern, dass Redlich seine neuen ausgezeichneten anatomischen 
Untersuchungen und seine kritischen Erfirterungen fiber die tabische Er- 
krankung nur auf die Hinterwurzelfasem und den Hinterstrang des Rficken- 
markes, nicht aber auf das ganze Nervensystem ausgedehnt nat. 

Gaupp (Breslau). 


Personalien und Tages-Nachrichten. 

Am 13. Januar 1898 ist der franzosische Psychiater Mesnet ge- 
storben. Seine erste wisdenschaftliche Arbeit behandelte die Sehsibilitats- 
stfirungen der Hysterie. Unter den sp&teren sind hervorzuheben die be- 
kannte Monographic fiber den „Sauvage du Var“, ferner mehrere Arbeiten 
fiber pathologischen Somnambnlismus (Arch. g6n. de m6d., 1860 und 1874), 

Dr. E. C. Seguin, eheraals Professor der Neurologie am College ot 
physicians and surgeons in New-York, ist gestorben. 

Als Nachfolger von Dr. Koch ist Sanitatsrat Dr. Binder, bisher 
dirigierender Arzt der Privatirrenanstalt in Pfullingen, zum Director der 
Pflegeanstalt in Zwiefalten ernannt worden. 

Privatdocent A. Delbrfick ist zum Direktor der stfidtischen Irren- 
anstalt in Bremen ernannt worden. 

Dr. A. Sarbd hat sich in Budapest als Privatdocent ffir Neurologie 
habilitiert. 

Vortr&ge ffir die Abteilung ^Neurologie und Psvchiatrie“ der 70. Yer- 
sammlung deutscher Naturforscher und Aerzte zu Dtisseldorf (19.--24. Sept.) 
sind bei Herm Sanitfitsrat Peretti in Grafenberg oder Dr. H. Ne u ha us 
in Dtisseldorf (Tellstr. 16) anzumelden. 

Die diesjahrige Wanderversammlung der stidwestdeutschen Neurologen 
und Irren&rzte wird am 21. und 22. Mai in Baden-Baden stattfinden. 

Der neunte Congress der franzfisischen Irren&rzte und Neurologen 
findet am 1. August 1898 in Angers statt. Raynau wird fiber die 
psychischen Sttfrungen nach Operationen, Sabrazes fiber die Rolle der 
Arteriitiden in der Pathologie der Nervenkrankheiten, Vail on fiber die 
forensische Bedeutung der transitorischen Delirien Bericht erstatten. Den 
Vorsitz ffihrt Motet, Anmeldungen sind an Petrucci (St.-Gemmes sur 
Loire, pres Angers) zu richten. 

Dr. Gustav Beck, giebt eine international illustrierte Rundschau 
der medicinisch-chirurgischen Technik heraus. Vierteljahrlich erscheint ein 
Heft. Der Abonnementspreis betragt 10 Mark pro Jahr. Das Probeheft 
enthalt ein Sammelreferat von La dame (Genf) fiber die Kinesitherapie der 
Tabes und andrer Krankheiten- des Nervensystems. 

Ausserordentlich interessante Mitteilungen fiber die Entwicklung des 
amerikanischen Irrenwesens, welche bis auf die Mitte des letzten Jahr- 
hunderts zurtickgehen, enthalt die Presidential Address Powell’s auf der 
35. Jahresversammlung der Medico-psychological Association in Baltimore 
(Maryland) im Mai 1897. Dieselben sind jetzt auszugsweise im Alienist 
and Neurologist, 1898 Jam S. 56 erschienen. Die diesjahrige Versammlung 
derselben GeseHschaft wird am 10.-^13> Mai in St. Louis stattfinden. 

Monat88chriit fttr PBychiatrie und Neurologie, Bd. IIL Heft 4. 25 
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Die Budgetcommission des preussischen Abgeordnetenhausea hat f die 
Mittel zum Ankauf eines Grundatttcks fttr Errichtung einer University ts- 
Irrenklinik in Kiel bewilligU 

In der Reich stagsitzung vom 30. H&rz gab der Staatssekretar des 
Innern v. Posadowsky im Hinblick auf Angriffe des Abg. Lenzmann 
(frs. Vg.) in der Sitzung vom 1. Febmar folgende Erklarung ab: Maine 
Herron, zur Kenntnis des Herrn Reichskanzlers sind keine Thatsachen 
gelangt, aus denen hervorginge, dass die in diesem hohen Hause gegen 
eine ganze Kategorie von Aerzten erhobenen Beschuldigungen zutreffend 
waren, und ich freue mioh, hier Gelegenheit zu haben, fur diesen Ted 
der Aerzte Zeugnis ablegen zu kdnnen. Meine Herren, durch meine friihere 
amtliche Tliatigkeit habe ich mit dieser Kategorie der Aerzte vielfache 
Bertthrungen gehabt, es haben Irrenanstalten zu meiner Verwaltung ge- 
httrt, ich habe eine grttssere Anzahl von Irrenanstalten in den verschiedensten 
Teilen von Deutschland kennen gelernt, auch eine ganze Anzahl von Irren- 
arzten, und ich kann nur sagen, dass das Manner sind, die ihren Pflichten 
unter den denkbar schwierigsten Verhaitnissen mit der grossten Auf- 
opferung obliegen. Wer nie aus eigener Anschauung die Verhaltnisse 
einer grossen Irrenanstalt kennen gelernt hat und den schweren Dienst, 
den die Aerzte dort haben, der kann sich kaum einen Begrifi da von 
machen, welches Mass von Selbstentsagung, von Aufopferung, von Selbst- 
beherrschung dazu gehttrt, und auch welches Mass von Menschenliebe, um 
8olchem Berufe treu zu bleiben. Wenn hier im Plenum des Hauses gesagt 
ist, die Irrenarzte waren sehr haufig nervos, so wird sich der, der den 
Dienst dieser Beam ten kennt, ttber diesen Zustand als Folge ihrer Berufs- 
thatigkeit kaum wundern. Wer die Litteratur des Irrenwesens studiert 
hat, wer diese Frage jemals wissenschaftlich vertieft hat, wird wissen, dass 
alle Verbesserungen in der Irrenpflege nicht ausgegangen sind von dem 
Dryngen der Laien, sondern aus dem humanitaeren Geftthl der Irrenarzte 
heraus. Die Behandlung der Geisteskranken, nicht wie Yerbrecher, wie 
Missethater, sondern wie Kranke, die Intemierung derselben nicht kasemen- 
artig, sondern die Behandlung nach dem somatischen Verfahren, die Unter- 
bringung familienweise, das Verfahren, ihnen m&glichste persttnliche Frei- 
heit zu lassen, sie nur bei vortibergehenden ErregungszusUinden von den 
(ibrigen Kranken abzuschliessen, alle diese humanitaeren, psychiatrischen 
Verbesserungen sind von den Irrcnarzten selbst herbeigefQhrt. Meine 
Herren, dass in einer Irrenanstalt, in der h&ufig bis 600, ja 1000 Kranke 
untergebracht sind und ein grosses Personal von Wartern, die doch iiber- 
wiegend nicht gebildete Personen sind, auch einmal Akte der Rohheit, der 
Geftlhllosigkeit vorkommen, das ist unbestritten; dafilr kann man aber den 
Irrenarzt nicht verantw r ortlich machen; man w'tirde ihn erst verantwortiich 
machen k6nnen, wenn ein solcher Beamter nicht sofort seines Amtes ent- 
lassen oder entsprechend disziplinarisch bestraft wttrde. Ich kann aus 
meiner eigenen Erfahrung heraus erklaren, dass die Irrenarzte Manner sind, 
die durchaus humanitaeren Anschauungen huldigen, und die manchmal in 
ihren humanitaeren Anschauungen, in der Behandlung von Kranken sogar 
so weit gehen. dass man als Laie das Geflihl hat, dass dadurch vielleicht 
die Sicherheit der andeien Kranken und der Warter gelahrdet werden 
k6nnte. Es ist mir erfreulich gew r esen, dass der Herr Abgeordnete Kruse 
diese Frage hier angeregt hat, damit ich ich Zeugnis fttr diesen httchst 
achtungsweiten Teil des Aerztestandes ablegen konnte. (Bravo!) 


Berlchtigung: 

In der Arbeit von Dr. Goebel im Januarheft, S. 52, Zeile 9, von 
oben, lies statt: habe ich folgenden Versuch angestellt: kommen folgende 
Moments in Betracht. 


VerantwortJicber Redacteur: r r o f. Ur. Ziehen In Jena. 
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Aus dem Institute fOr experimentelle Pathologie der deutschen 
Universitiit in Prag. 

Beitriige zur Anatomie und Physiologic des Ccntral- 
iicrvcnsysteins der Taube. 

Von 

Docent Dr. E. MUNZER und Dr. H. WIENER. 

Hierzu Taf'el V—VIII. 

(Ausgefiihrt mit Unterstutzung der Gesellschalt zur Forderung deutseher 
W issenseliaft, Kunst und Litteratur in Bdhmen.) 

I. Zur normalen Anatomie des Taubengehirns. 

Das Centralnervensystem der Vogel, resp. der Tauben ist, 
so auffallend dies aucli bei der grossen Anzahl wissenschaftlieher 
Forscher auf diesem Gebiete erscheinen mag, bislier nur wenig 
mit den modernen Methoden systematisch untersucht. (I) 1 ) Zwar 
haben die in den letzten Jaliren erschienenen Arbeiten von 
Brandis (2), zum Teile auch von E dinger (3) hier eine 
wesentliche Besserung herbeigefiihrt, aber einmal sind diese 
Arbeiten selbst erst zu einer Zeit erschienen, als unsere Unter- 
suchungen bereits weit vorgeschritten waren, dann behandeln 
die eingehenden Untersuchungen von Brandis nur das Klein- 
liirn und Nachbirn, wahrend wir uns rnehr mit Vorder- und 
Mittelhirn beschaftigten. Auf diesem Gebiete liegt nur eino 
etwas altere. jedoch vorzugliehe Arbeit vor von Bum in (4), 
welcher in ausiuhrlieher Weise den Aufbau des Grosshirns der 
Vogel bespricht. Das Zwischenhirn und Mittelhirn erscheint 
bislier tlberhaupt nielit eingebend untersucht. — So waren wir 
genotigt, uns erst eine genaue Kenntnis der normalen Anatomie 
dieser Teile zu versebaflen, ebe wir an ein Studium der pliysio- 
logiscben Erscheinungen sowie der naeh experimentell gesetzten 
Lbsionen eintretenden secundaren Degencrationen und Atropbien 
denken konnten. 

Das Grosshirn der Taube besteht aus zwei, durcli einen 
tiefen medianen Spalt getrenntcn, Hemispharen, die nach hinten 

x ) Diese Thatsache eonstatiert aucli Edinger (1) lioch in seinem 
letzten „Berichte iiber die Leistungeii auf dem Gebiete der Hirnanatomie 
in den Jahren 189-”> und 18%** mit den AVorten: „Das Vogelgehirn ist noch 
immer das am stiefmutterlichsten behandelte Gcliim 4 * (S. 67.). 

Mouatssehrift fur Psychiatrie uml Neurologic. B(l. III. lleft 5. 2() 
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kugelformig, naoh vorae raehr spitz zulaufen und an ihrem 
vorderen ventralen Ende einen kleinen, kegelformigen Anhang, 
das Tuberculum olfactorium (t. ol. Fig. 2—6) tragen. Die 
dorsale Oberflache der Hemispharen ist glatt, windungslos; doch 
war bei fast alien Tauben eine feine, sagittal verlaqfende seiehte 
Rinne in der Mitte der dorsalen Hemisphiirenwand vorhanden, 
etwa dort, wo die auf den Frontalschnitten Fig. 1—5 init z be- 
zeichnete Linie an der Oberflache endet, offenbar jener Wulst- 
furche entsprechend, die auch Bumm erwahnt. — Die Haupt- 
masse jeder Hemisphare wild vom Corpus striatum gebildet, 
iiber das sich — durch den Yentrikel geschieden — der Hirn- 
mantel (I der Fig. 1—10) in Form eines diinnen Blattes schalen- 
formig hiniiberlegt. Der Yentrikel (v) reicht ziemlich weit nach 
vorne, erscheint hier auf Frontalschnitten nahe der Mittellinie 
in Form eines verticalen Spaltes (Fig. 2, 8, 4, 5) und senkt sich 
bis in das Tuberculum olfactorium hinab (Fig. 5). Weiter caudal 
nimmt er an Ausdehnung noch wesentlich zu, indem er sich 
iiber die dorsale Flache deS Striatum ausdehnt und im Frontal- 
schnitte die Form eines ungefahr rechtwinklig gcknickten Spaltes 
zeigt (Fig. 6—10). Dementsprechend ist auch das Pallium, der 
Hirnmantel, vorn vor der Entwicklung des Yentrikels anscheinend 
nicht vom Corpus striatum getrennt (Fig. 1) und verschmilzt 
auch auf der dorsalen Flache lateralwarts mit dem Striatum, 
wenngleich man bei mikroskopischer Untersuchung eine Strecke 
weit eine der Hirnrinde analoge Structur an der Oberflache des 
Striatum zu erkennen vermag. Der mediale Anteil des Hirn- 
mantels — die sogenannte mediale Scheidewand — zeigt an 
weiter caudal gelegenen Schnitten in ihrem ventralen Anteile 
eine Verdickung (Area parolfactoria?), der entsprechend das 
Striatum eine Einbuchtung aufweist (Fig. 8). Diese Verdickung 
nimmt caudalwiirts mehr und mehr zu, verschmilzt in immer 
grosserem Umfange mit dem ventralen Anteile IV des Striatum 
(Fig. 9, 10) und bildet in dieser Weise den Uebergang zum 
Thalamus opticus. Der oberhalb der Verdickung der medialen 
Scheidewand gelegene Anteil des Palliums hat sich inzwischen 
mehr und mehr verdunnt und ist schliesslich in die Tela chorioidea 
superior iibergegangen. 

Das sind die Verhiiltnisse. welche eine mehr makroskopische 
Betrachtung des Taubengehirns lehrt; nun wollen wir uns auch 
iiber den feineren Aufbau dieses Organes Aufkliirung verschaffen 
und gehen zu diesem Behufe an das Studium einer Serie von 
teils nach Nissl, teils nach We i ge rt gefiirbten Frontalschnitten 
durch das Taubengehirn iiber. Die hier gefundenen Thatsachen 
erscheinen durch die Figuren 1—10 sehr gut illustriert: Auf 
den vordersten Sclmitten (Fig. 1) finden wir eine compacte 
Masse, erfiillt von kleinen, dichtgedriingten Zellen, in denen der 
grosse rande Kern die Zelle fast ganz ausfiillt. Ein Yentrikel 
ist hier noch nicht vorhanden; trotzdem ist aber diese ganze 
Masse nicht einheitlich, sondern zcrfallt durch zw r ei in derselben 
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befindliche Linien, die Zellenlinie (z) und die dorsale 
Wellenlinie (wd) in drei Unterabteilungen (I, II, III). Die 
Zellenlinie (z) zieht von unten innen nacn oben aussen und fallt 
an den nach Nissl gefarbten Praparaten durch die dunklerblaue 
Farbung auf; sie diirfte der vorderen Umrandung des Ventrikels 
entsprechen, denn an ihre Stelle tritt in weiter caudal gelegenen 
Schnitten der Yentrikel und mit seiner Ausdehnung wird die 
Zellenlinie mehr und mehr eingeengt, bis sie schliesslich — 
Fig. 6 — iiberhaupt nicht mehr nachweisbar ist. An Thionin- 
praparaten scheint auch diese Linie farblos und die Ansammlung 
von Zellen seitlich von derselben stattzufinden. Weitere Unter- 
suchungen durften hier wohl bald Sicherheit bringen. Die zweite 
Linie, die wir an diesem Schnitte fanden, bezeichneten wir, dem 
Beispiele Bumm’s, der diese Linien resp. Flachen zuerst be- 
schreibt, folgend, als dorsale Wellenlinie (wd); sie bleibt 
bei der Farbung der Schnitte nach Nissl ungefarbt und tritt 
bei Lupenvergrosserung der Schnitte selir sclion hervor. 

Geht man nun schrittweise caudalwarts, dann findet man, 
dass die von der Zellenlinie z medial liegende Partie I, spater 
durch den Yentrikel von II (und III) getrennt wird, also zum 
Him mantel — Pallium — wird; inzwischen hat sich auch 
das Verhaltnis der Teile II und III zu einander dadurch ge- 
andert, dass sich die dorsale Wellenlinie (wd) mehr und mehr 
ausdehnt (Fig. 2), schliesslich den Ventrikel erreicht (Fig. 3 und 4) 
und nun mehr und mehr dorsal tritt (Fig. 5, 6), wodurch II immer 
kleiner und kleiner wird; endlich ist diese Zellmasse nur nocli 
als kleiner Keil zwischen den beiden Schenkeln des Yentrikels 
nachweisbar (Fig. 7 und 8), bis sie vollkommen verschwindet 
(Fig. 9). — Durch die Abnahme der Zellmasse II ist anfangs 
die Partie III ausserordentlich gewachsen (Fig. 2, 3, 4); bald 
aber tritt in dieser Partie eine neue, die vent rale Wellen¬ 
linie (wv) auf (Fig. 5), durch welche ein neues Zellgebiet IV 
aus dieser Masse herausgeschnitten wird. Diese, von der zweiten 
Wellenlinie umgrenzte, Partie IV dehnt sich nun auf Kosten der 
Zellabteilung III mehr und mehr aus (Fig. 6, 7, 8), verschmilzt 
andererseits in den weiter caudal gelegenen Partien in immer 
grosserer Ausdehnung mit der ventralen Abteilung der medialen 
Scheidewand (I) und bildet so den Uebergang zum Diencephalon 
(Fig. 9 und 10). In dieser Schnittebene, welche dem occipitalen 
Teile des Vorderhirns entspricht, zeigt die ventrale Wellenlinie 
(wv) an ihrem lateralen Teile eine Spaltung in zwei Schenkel, 
so zwar, dass dieselben eine im Frontalschnitte kreisformig be- 
grenzte Zellmasse (V) umschliessen, welche dem von Bumm 
beschriebenen Mandelkern (Edinger’s Nucleus taeniae?) 
entsprechen diirfte. Aus dieser Zellmasse entspringt, wie weiter 
caudal gefuhrte Schnitte zeigen, einerseits eine grosse Fasermasse, 
welche eine Verbindung beider eben erwahnten Zellmassen her- 
stellt —, die Commissura anterior (c. a.) und andererseits ein 
Faserzug, der mit der Commissura anterior in das Zwischenhirn 

26 * 
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eintritt, sicli dann von dieser Commissur trennt und sieh um 
die noch vereinigten Tractus strio-thalami ci und mesen- 
cephalici von innen herumschlingt resp. sich ihnen anschliesst, 
derTractus occipito-mesencephalicus (tr. o.m.) Edinger’s 
(dorsale Pedunculusbahn Bumm’s). Wenn Edinger diesen 
Zug (Seite 171 seines Lehrbuches) als eine Yerbindung des 
primaren optischen Apparates mit der Rinde darstellt, so er- 
scheint das nach unseren Untersuchungen nicht genligend be- 
griindet, da einmal die Zellmasse V, aus der dieser Zug ent- 
springt, ein Teil des allerdings von Rinde gedeekten Striatum 
ist, andererseits auch die Endigung rlieses Faserzuges im Tectum 
mesencephalicum von uns weder durcli einfach anatomische 
Untersuchung noch auch durcli Degenerationsversuche nach- 
gewiesen werden konnte. 

Suchen wir uns tiber die bislier gefundenen Zellabteilungen 
in ilirer gegenseitigen Lage zu orientieren, so selien wir, dass 
das Grosshirn aus fiinf (resp. vier) ziemlich strenge gesonderten 
Teilen besteht, welche sich etwa in der Weise, wie das in der 
nebenan befindlichen schematischen Figur zum Ausdrucke ge- 
bracht ist, verhalten: An die lateral und caudal gelegene Zell¬ 
masse Y legen sich dorsal und vorn die mit 111 und II be- 
zeiohneten Zellmassen an, und schliesslich wird das Ganze um- 
schlossen durcli die Zellmasse I, welche zum grdssten Teile 
durcli den Ventrikel von den damn ter liegenden Partien ge- 
schieden, vorn und lateral mit denselben verschinilzt und in 
ilirem medialen Anteile ventral umbiegend sich als Zellmasse IY 
dem Mandelkerne von innen anlegt. 



Versuchen wir es schliesslich, tiber die Bedeutung der ein- 
zelnen Zellmassen ins Klare zu kommcn, so ist es zweifel- 
los, dass die Partie l als Pallium-Hirnmantel zu bezeichnen 
ist; II, Ill. IV und Y bilden das Corpus striatum; hier dtirfte 
II viclleiclit als Epistriatum, 111 als Mesostriatum, IY und A" 
als eigentliches Striatum zu betrachten sein. 

Wir liaben an dieser Stelle noch eines interessanten Be- 
fundes Erwalmung zu than: Wahrend wir cingangs betonten, 
dass die gesammte Masse des Grosshirns aus kleinen, unansehn- 
lichen Zellen b('stelie, findet man innerhalb der ventralen 
Wellenlinie, in dem eigentlichen Striatum einen machtigen, aus 
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grossen multipolaren Ganglienzellen bestehenden Kern — 
Nucleus striati (N. str.) — in einer Ausdehnung, wie dies 
Fig. 8 an einem Frontalschnitte andeutet; an Sagittalschnitten 
(Fig. 11) zeigt es sich, dass dieser Kern aucb in dieser Richtung 
eine starke Ausdehnung besitzt und eine eigentumliche Y-formige 
Gestalt mit kleinerem vorderen und etwas langerem hinteren 
Schenkel aufweist. Die Ganglienzellen dieses Kernes ubertreffen 
an Grosse weit alle anderen Zellen des Striatum und er- 
innern in Form und Aussehen vollkommen an die multipolaren 
Ganglienzellen des Riickenmarkvorderhorns; vielleicht sind sie 
das Analogon jener zerstreuten Zellen, welche von Edinger und 
van Gehuchten im Centrum des Striatums bei Reptilien und 
Knochenfischen gefunden wurden. Bczuglich der Vogel erwahnt 
Bumm das Vorkommen grosser Pyramidenzellen im Streifen- 
hiigelgewebe; doch liegen dieselben „im hinteren lateralen 
dorsalen Streifenhtigelabschnitte 44 , sind also gewiss nicht identisch 
mit dem von uns oben beschriebenen Nucleus striati. An einer 
anderen Stelle (1. c. S. 464) spricht dieser Autor von „dem 
oben beschriebenen grosszelligen Kern im Streifenhugel 44 , offen- 
bar jene grossen Pyramidenzellen meinend, da sich sonst 
keinerlei Hinweis auf einen grosseren Kern findet. — 

Die Ursache, dass dieser grosse Kern bei den Tauben bis- 
her ubersehen wurde, mag darin liegen, dass die Zellen in 
einem ausserordentlich dichten Netzwerk markhaltiger Nerven- 
tasern liegen; andererseits besitzen wir heute in der Nissl’schen 
Methode und in der Thionintarbung zwei glanzende Methoden 
zum Nachweise von Ganglienzellen in den verschiedenen Ge- 
weben. — 

Vielleicht erschiene es hier angezeigt, aucli auf die Structur 
der Rinde des Hirnmantels einzugehen. Doch hatten wir hier 
der Schilderung Buinm’s nichts hinzuzufugen und verweisen 
auf dessen eingehende Beschreibung. 

Nun wollen wir noch in aller Klirze zusammenfassen, was 
nach Weigert (Pal) gefarbte Schnitte des Taubengehirns be- 
ziiglich des Faserverlaufes erkennen lassen. 

Gehen wir wieder von Frontalschnitten aus, so finden wir 
in den vordersten Schnitten (Fig. 1, 2, 3 linke Halfte) an den 
einander zugekehrten medialen Randern der Hemispharen eine 
Reihe quergetroflener Biindelehen markhaltiger Nervenfasern, 
welche in der Nalie der dorsalen Umsclilagskante des Palliums 
etwas unter die Oberfliiche treten und hier mehr im Langs- 
schnitte getroffen erscheinen. Daneben zeigen sich im Innern 
des Hemispharenmarkes mehr ventral gelegen eine Reihe sehr 
feiner markhaltiger Nervenfaserbiindel. An weiter caudal ge- 
legenen Schnitten constatiert man zunachst, dass die in der me¬ 
dialen Scheidewand des Palliums befindlichen Fasern constant 
an dieser Stelle gefunden werden und schliesslich einen dicken 
Faserzug bilden, der als Markbiindel der strahligen 
Scheidewand = Tractus septo - me sencephalicus 
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[tr. s. m.] (epithalamicus) vielfach beschrieben, in der medialen 
Scheidewand mehr und mehr ventral tritt (Fig. 8), sich am die 
Tractus strio-thalamici et mesencephalici herumschlingt (Fig. 10) 
und sich schliesslich im Epithalamus aufzusplittem scheint, wo 
dessen Ztige teilweise bis weit nach riickwarts an die Grenze 
zwischen Epithalamus und Corpus bigeminum zu verfolgen sind 
(Fig. 18). — Wir weichen also insofern von der gewohnlichen 
Scliilderung des Yerlaufes dieses Zuges ab, als die Autoren 
diesen Tractus in’s dorsale Mark des Corpus opticum eintreten 
lassen, wahrend wir denselben nur bis in den Epithalamus ver¬ 
folgen konnten; ob er hier endigt oder, richtiger gesagt, ent- 
springt, diirften weitere Untersuchungen ergeben. Uns erscheint 
letzteres wahrscheinlicher als ein Ursprung dieses Zuges aus 
dem Corpus bigeminum, da wir in diesem Falle nach Verletzung 
des Zweihugels eine Degeneration dieses Zuges batten consta- 
tieren miissen, was, wie unsere weiteren Auseinandersetzungen 
zeigen, nicht der Fall ist. — 

Auch im Striatum haben die anfangs vereinzelten Fasern 
an Zahl ausserordentlich zugenommen (Fig. 5) und bilden nun 
ein dichtes Netz markhaltiger Nervenfasern, das Markfeld 
Bumm’s (M. f.), aus welchem gleich den Speichen eines Rades, 
Biindel markhaltiger Nervenfasern gegen den im Striatum ge- 
legenen Nucleus striati einstrahlen, hier ein dichtes Netzwerk von 
Fasern bildend (Fig. 8), als dessen caudale Fortsetzung der 
Tractus strio-thalamicus et strio-mesen cephalicus 
(tr. str. th. und tr. str. m) bezeichnet werden muss (Fig. 9). 

Ein zweiter auf Frontalschnitten stets sell rag getroffener Zug 
markhaltiger Nervenfasern findet sich am lateralen Ende der 
ventralen Wellenlinie (Fig. 7, 8). Der Verlauf dieses Zuges 
scheint derartig zu sein, dass eine Reihe von Fasern aus 
dem occipitalen Gebiete des Mesostriatums (Fig. 9) ventral ab- 
steigend und an der Basis des Gehirnes anlangend hier dicht 
am lateralen Ende der ventralen Wellenlinie nach vorne zielien, 
um schliesslich medial zu treten und sich hier in der Area 
olfactoria (?) aufzulosen (Fig. 6, 5, 4). Dieser Faserzug, das basal e 
Markbundel (Bumra) entspricht dem Tractus fronto- 
occipitalis ventralis (tr. fr. o. v.) Edinger’s und schliessen 
wir uns in der Auffassung seiner Bedeutung der Annahme 
Meckel’s und Bumm’s an, dass es „neben seiner Beziehung 
zum Riechhocker hauptsachlich die Bedeutung eines Associations- 
biindels zwischen vorderem und hinterem Teil des Grosshirns“ 
besitzt. 

Ob jene eigentiimlichen Nervenfasern, welche im Meso- 
striatum gelegen, die dorsale Wellenlinie umsaumen (Fig. 5—8) 
dem Tractus fronto-occipitalis dorsalis der Autoren entsprechen, 
lassen wir unentschieden. 

Schliesslich miissen wir noch eines Faserzuges Erwahnung 
thun, der stets mit Leichtigkeit nachzuweisen ist und dessen 
auch Bum m Erwahnung thut. 
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An Schnitten, die frontal durch die Commissura anterior 
gefiihrt werden, findet man dorsal von der Commissur Fasern 
im Mantel, die — um uns eines treffenden Yergleiches Meyers (5) 
(1. c. S. 95) zu bedienen — eine Lyra bilden. Ueber das weitere 
Yerhalten dieser als Meckel’sches Balkenrudiment, von 
Bumm als Commissur der Yentrikelwand (Commissura 
pallii) bezeichneten Fasermasse konnen wir folgendes sagen: es 
erscheint uns sehr wahrseheinlich, dass es sich hier ebensowenig, 
als bei den Reptilien um eine Commissur handelt, und dass die von 
Meyer vorgeschlagene Bezeichnung eines Chiasma (pallii) 
(Fig. 10 ch. p.) die richtige ware; nur ein Teil dieser Fasern — 
allerdings der grossere — kreuzt auf die Gegenseite, ein kleinerer 
Teil von Fasern verlauft ungekreuzt. Der gekreuzte und un- 
gekreuzte Zug scheinen z u m Teil gegen das Ganglion habenulae 
zu ziehen; ob sie sich an der Bildung der Taenia thalami be- 
teiligen, miissen wir offen lassen. 

Nun befinden wir uns hart an der Grenze des Telencephalon 
und mit der Besprechung der nun folgenden Schnitte kommen 
wir bereits in das Gebiet des Zwischenhirns — des Diencephalon. 

Hier wollen wir an der Hand einiger Figuren das Wesent- 
liehste hervorheben, eine Ausfiillung der vorhandenen Liicken 
einer spateren Zeit vorbehaltend. 

Man unterscheidet im Zwischenhirn den Epithalamus, 
Thalamus und Hypothalamus. Als Epithalamus (E.) konnen 
wir beim Taubenhim die oberhalb des Tractus strio-thala- 
micus resp. des Nucleus rotundus gelegene Partie bezeichnen. 
Wir linden im Sagittalschnitte (Fig. 20), dass diese Partie etwas 
mehr frontal reicht als der eigentliche Thalamus. Nach den 
Zellfarbungen sowohl als bei Farbungen nach Weigert unter- 
scheiden wir im Epithalamus eine mehr peripher gelegene 
habenulare Zone von der mehr centralen Partie. Erstere zeigt 
eine dichte Anhaufung kleiner runder Zellen und besitzt in 
ihrem medialen Anteile das charakteristische habenulare Ganglion 
(Fig. 13 g. h.); in ihr findet man ferner zwei markhaltige Nerven- 
faserziige: Der eine lateral gelegene findet sich an jener Stelle, 
an welcher die Commissura anterior seitlich an das Dience¬ 
phalon anstosst (Fig. 12). Es schien uns nach unseren Pr&pa- 
raten sehr wahrseheinlich, dass dieser Zug die Endigung des 
Tractus septo-epithalamicus (mesencephalicus) darstellt; er lost 
sich weiter riickwarts in teine Biindelchen auf, um bald vollends 
zu verschwinden, wie wir dies schon friiher auseinandersetzten. 
— Der andere medial gelegene Faserzug liegt zun&chst seitlich 
vom Ganglion habenulae und splittert sich spater in diesem auf; 
er bildet den Hauptanteil der Taenia thalamiundist seiner Her- 
kunft nach als Tractus strio-habenularis (tr. str.h)zu be¬ 
zeichnen; — an Frontalschnitten (Fig. 12 und 13), aber auch an 
Sagittalschnitten sieht man deutlich diesen Zug aus den Fasern des 
Tractus strio-thalamicus abzweigen, nach aufwarts, hinten und 
innen gegen das Ganglion habenulae ziehen, in welchem er 
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schliesslich endigt. An dieser Stelle ist es vielleicht angezeigt, 
mit einigen Worten auf die Zusammensetzung der Taenia 
thalami beim Taubengehirne einzugehen. Zunachst mussen 
wir hier betonen, dass an jener Stelle, an welcher die Fasern 
des Tratus strio-habenularis aus den Striatumfasern abzweigen, 
auch einige Fasern des Tractns septo-epithalamicus (mesence- 
phalicus), der an dieser Stelle lateral von den Striatumfasern 
dorsalwarts tritt, in das habenulare Ganglion zu ziehen scheinen 
und sich an der Bildung des Taenia beteiligen; noch wahr- 
scheinlicher wird diese Annahme aus Sagittalschnitten. Schon 
darnach besasse also die Taenia thalami zwei verschiedene 
Teile: einen aus dem Striatum kommenden und einen gegen 
das Pallium ziehenden. — Nun wird bei jenen Tieren, die 
einen stark entwickelten Geruchsapparat besitzen, ein starker 
Faserzug, aus diesem Gebiete in das habenulare Ganglion ziehend, 
angegeben und andererseits ein direkter Faserzug aus dem 
Ganglion in den Hirnmantel. 

Den ersteren dieser beiden Ztige konnten wir bei den 
Tauben nicht nachweisen und ist seine Existenz bei dem ausser- 
ordentlich wenig ausgesprochcnen Geruchssinn der Tauben un- 
wahrsclieinlich oder, wenn vorhanden, ist er ausserst gering 
entwiekelt. Das Yorhandensein des letzteren — des Tract us 
cortico-hab enularis oder richtiger habenulo-corticalis 
ist nicht von der Hand zu weisen: Einmal konnte ein Teil der 
Fasern des Meckel’schen Balkenrudimentes diesen Teil der 
Taenia thalami bilden, dann konnte immerhin an jener Stelle 
der dichten Anlagerung des Palliums an das Dienceplialon 
(Fig. 13) ein Uebertritt von Fasern aus dem Zwischenhirn in 
das Pallium erfolgen. 

Nacli dieser Abschweifung kehren wir zur Besprechung des 
Epithalamus zuriick. 

Die habenulare Partie des Dieneephalon wird von der 
centralen durch einen Faserzug getrennt. der, aus dem habenu- 
laren Ganglion entspringend, nacli aussen und hinten zielit 
(Fig. 13, 14), um seitlich und hinter dem Nucleus rotundus in 
der daselbst befindlichen Nervenfasermasse zu verscbwinden. 
Ein Teil dieser Fasern scheint auch in einem eigenen seitlich. 
dorsal und etwas caudal vom Nucleus rotundus gelegenen 
Ganglion (N. praetectalis) zu endigen. Dieser Zug entspricht 
dem Tractus habenulo-peduncularis (tr. h. p ) der Autoren, wenn 
auch seine Endigung eine andere zu sein scheint, als dies fur 
jenen angenommen wird. 

Die centrale Masse des Epithalamus besteht aus kleinen rnulti- 
polaren Ganglienzellen, aus welchen eine grosse Zalil von Fasern 
entspringen; Fibrae epithalamicae wollen wir sie, nichtspriijudi- 
cierend bezeichnen (F. e. Fig. 16). Diese ziehen ventral warts und 
durchbreehen in parallelen Ziigen den Tractus strio-thalamicus(Fig. 
12 rechte Halfte, und 16), um anscheinend in einer unter diesem 
Tractus gelegenenZellmasse(Substantia interstriaticaS.inter.) 
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ihrEnde zu finden. Die letzterwahnte Zellmasse schiebt sich nam- 
licli sehr bald, von unten und seitlich kommend, zwischen die an- 
fangs (Fig. 10) ein geschlossenes Biindel bildenden Striatum- 
fasern und teilt dieselben in einen maclitigeren dorsalen Zug 
(Tractus strio-thalamicus = tr str.th.) und einen schwacheren 
ventralen (Tractus strio-ineseneephalicus = tr.str.m), welche 
nur an der Innenseite zusaramenhangen (Fig. 12, 16, 20). Im Epi¬ 
thalamus trefcen nun an weiter caudal gelegenen Schnitten keine 
wesentlichen Aenderungen ein; dagegcn weist der Thalamus 
zunachst schon durcli die oben erwahnte Spaltung der Striatum- 
fasern in zwei gesonderte Biindel eine Aenderung auf, welche 
sehr bald urn so auftallender wird, als schon in den nachsten 
Schnitten der Tractus strio-thalamicus vollkommen verschwindet, 
wahrend an seiner Stelle nun ein machtiges Ganglion, der 
Nucleus rot und us thalami (N. r. th.), gefunden wird 
(Fig. 13, 17); an Sagittalschnitten zeigt es sich, dass die Fasern 
des Tractus strio-thalamicus in diesem Ganglion endigen (Fig. 11 
und 20). Das Ganglion selbst hat eine im Frontalsclmitte 
elliptisehe Form mit der Richtuig des grossten Durchmessers 
nacli innen oben (Fig. 13 und 17), wahrend der Sagittalschnitt 
eine mehr rcchtwinklige Foim zeigt (Fig. 11 und 20) mit der 
Riclitung des rechten Winkels nacli vorne und unten und Ein- 
strahlung der Fasern des Tractus strio-thalamicus an der Stello 
des rechten Winkels. Zellfarbungen zeigen, dass dieses Ganglion 
dicht erfiillt ist von ziemlich grossen multipolaren Ganglienzellen. 
— Medial und etwas dorsal vorn Nucleus rotundus findet man 
einen Kern, dessen Zellen die gleiche Form besitzen, wie die 
Zellen des N. rotundus, der Nucleus anterior thalami 
(n. a.) (Fig. 13). Aus ihm entspringt ein starker Zug von 
Fasern, welche im Frontalsclmitte parallel mit dem Tractus 
habenulo-peduncularis nacli unten und aussen verlaufen, also an 
die untere und mediale Seite des Nucleus rotundus zu liegen 
kommen — Tractus th al am o-mamillaris (tr. th. m.) der 
Autoren —; iiber seinen weiteren Yerlauf ergeben weder unsere 
anatomischen Untersuchungen normaler Taubengehirne, noch die 
bisherigen Degenerationsversuche Aufschluss. 

Einige Schnitte weiter caudal findet man in gleicher Holie 
mit dem Nucleus anterior thalami, aber lateral voin Nucleus 
rotundus einen im Frontalsclmitte annahernd kreisrunden Kern, den 
Nucleus praetectalis (n. pr ) (Fig. 14). Es zeigt sich, dass dieser 
Kern nur in seinem Innern dichtgedrangte Nervenzellen enthalt, 
wahrend die breite Rindenschicht vollkommen zellfrei ist, wo- 
durch bei Nis sl-Praparaten dieser Kern ein ganz auffallendes 
Bild giebt, wie dies Fig. 15 zeigt. Zwischen diesem Kerne und 
dem Nucleus rotundus findet man eine machtige Zellanhaufung, 
die am Frontalsclmitte zunachst eine langliche Form aufweist, 
sich dann an weiter caudal gelegenen Schnitten immer mehr 
dorsal erstreckt und hier dicht unter den Fasern der Commissura 
posterior gefunden wird (Fig. 15 N. subc.). Wahrend die weit- 
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aus giosste Zahl der Fasern dieser Commissur aus dera Innern 
des Corpus bigeminum entspringen (Fig. 14), diirfte der N. prae- 
tectalis einerseits, andererseits der eben erwahnte Kern einer 
kleineren Zahl von Fasern der Commissura posterior den Ur- 
sprung geben; wir werden diesem Kern, den wir nur seiner 
Lage nach als Nucleus su b co mmis sural is = N. subc. be- 
zeichnen wollen, noch spater begegnen. Derselbe ist in sagittaler 
Riclitung ziemlich ausgedehnt und wir linden ihn noch an 
Schnitten, an denen weder vom N. anterior thalami noch 
vom N. praetectalis eine Spur mehr nachzuweisen ist. 

Hiermit haben wir die wesentlichsten Zellcomplexe des 
Mesothalamus besprochen und es eriibrigt uns nur noch das den 
Hypothalamus Betreffende kurz zu beruhren. Zunachst finden wir 
oberhalb des Chiasma Nn. opticorum — durch eine ganz geringe 
Masse grauer Substanz vom Chiasma getrennt — die Fasern 
der Commissura inferior (c. i). Ohne eine strenge Trennung der- 
selben in Mey nert’sche, Forel’sche und Gudden’sche 
Commissur durchzufiihren, konnen wir liber dieselbe folgendes 
aussagen: Ein Teil der Fasern dieser Commissur, und zwar der 
mehr frontal und dorsal gelegene Anteil, entspringt aus der 
S. interstriatica, zieht den Tractus strio-mesencephalicus durch- 
brechend nach unten innen, um sich in der Mittellinie mit den 
gleichen Fasern der Gegenseite zu kreuzen. Diese Fasern stellen 
vielleicht die Fortsetzung jener von uns als Fibrae epithalamicae 
beschriebenen Fasermasse dar, fiir welche Annahme auch spater an- 
zufiihrende Beobachtungen sprechen und dlirften der Decussatio 
transversa Meynert analog sein. Ventral von diesem Faserzuge 
liegt in mehr caudal gelegenen Schnitten eine zweite Commissur 
dicht dem Tractus opticus auf, uie, wie wir spiiter zeigen werden. 
ihren Ursprung in den Zellen des Zweihligels besitzt und den 
Namen einer Commissur nur mit Unrecht tragt, da sie nicht 
gleiehwertige Hirnabschnitte mit einander verbindet (Commissura 
Gudden?). Bezliglich der im Hypothalamus befindlichen 
grauen Substanz ware zunachst jener Zellcomplex hierherzu- 
rechnen, von dem wir schon eingangs betonten, dass er zwischen 
die aus dem Striatum kommenden Fasern hineindringend diese 
in zwei Abteilungen — Tractus strio-thalamieus und Tractus 
strio-mesencephalicus — spaltet. Es hangt diese von uns als 
Substantia interstriatica bezeiclinete Zellmasse, welche 
aus ziemlich grossen Nervenzellen bestelit, lateral und ventral 
mit einer dicht liber dem Tractus opticus gelegenen Zellmasse 
zusammen, welche letztere durch die ganze Dicke des Zwischen- 
hirns an dieser Stelle gefunden wird und als Corpus geni- 
culatum (c. genic.) anzusprechen ist. Wahrend nun diese als Geni- 
culatum aufgefasste Partie in ilirem frontalen Abschnitte ziemlich 
entwickelt ist (Fig. 12, 17), erscheint sie weiter riickwarts auf 
einen ganz kleinen, im Frontalsclmitte linsenfcrmigen Zellcomplex 
reduciert (Fig. 13, 15), welch letzterer bei Farbungen nach Nissl 
ein ganz eigentiimliches Bild insofern bietet, als die ganze dorsale 
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Grenzlinie derselben von grosseren, dunkler gefarbten Zellen 
umsaumt ist, wahrend der iibrige Zellcomplex blasser erscheint 
und nur sparlich ganz kleine runde Nervenzellen enthalt. 

Kommen wir mit unseren Schnitten hinter das Chiasma 
Nn. opticorum, also in eine Gegend, die schon eher dem Mesen¬ 
cephalon entspricht, so finden wir medial vom Tractus opticus, 
der sich bereits fiber das Corpus bigeminum ausgebreitet hat, 
also auch medial vom Corpus bigeminum an dessen basaler 
Flache jenes von Singer und Mfinzer beschriebene Ganglion, 
von welchem diese Autoren naehwiesen, dass ein Teil der 
Fasern des N. opticus in demselben seine primare Endigung 
findet. Es besteht dieses Ganglion aus sparlichen, ziemlich 
grossen, dreieckigen Ganglienzellen. Hier mfisscn wir nur der 
Gerechtigkeit wegen zunachst feststellen, dass dieses Ganglion 
bereits von Bellonci (7) unter der Bezeichnung „Ganglion 
ovo'ide“ beschrieben wurde. Vielleicht ware es zweckmassiger, 
dasselbe als Nucleus ventralis nervi optici (n. v. n. o.) zu 
bezeichneu. Seine Lage und Bedeutung ist jedenfalls von alien 
Autoren, die dariiber schrieben, missdeutet worden. Auch die 
Darstellung, welche Edinger (S. 41) hierfiber giebt, erscheint 
unrichtig. Das mediale Bfindel des Tractus opticus endet in diesein 
Ganglion. Das von Perlia (8) beschriebene Ganglion liegt am 
Boden des mittleren Ventrikels und zwar dem lateralen Winkel 
desselben entsprechend. In diesem endigen ebenfalls eine Reihe 
von Opticusfasern welche (wie Sagittalschnitte sehr schon lehren) 
von oben und vorne in dasselbe einstrahlen. Dieses letztere 
Ganglion ware zweckmassig als Nucleus dorsalis nervi 
optici (n. d. n. o.) zu bezeichnen; auch von diesem Ganglion 
mochten wir glauben, dass es seiner Lage nach in dem be- 
kannten Lehrbuche Edinger’s l ) nicht ganz richtig gedeutet 
erscheint. Es dfirfte insbesondere leicht mit dem „kleinzelligen 
Kerne“ des N. cochlearis (Brandis) verwechselt werden. 

Zur Klarlegung der hier bestehenden Verhaltnisse soi auf 
die Figuren 11, 20, 29, verwiesen, aus welchen wir deutlich 
erkennen, wie der Nucleus dorsalis nervi optici vor dem Klein- 
hirnpfeiler, der kleinzellige Kern hinter demselben gelegen ist, 
wahrend der Nucleus ventralis nervi optici an der Basis des 
Gehirnes sich befindet. 

Damit schliessen wir unsere Mitteilung bezfiglich des ana- 
tomischen Aufbaues des Yorder- und Zwisehenhirne.s 

II. Secundare Degeneration nach 
Gross hirnzers to rung. 

Bezfiglich der nach Grosshirnzerstfirung bei Tauben auf- 
tretenden secundaren Degenerationen hat die dieses Thema bear- 

>) Edinger bezeichnet dieses Ganglion als Ganglion isthmi; doch 
dttrfte das Ganglion isthmi, wenn es gestattet ist, aus den vorgelegten 
Figuren (Fig. 65, 72 etc.) zu urteilen, mit jenem nicht identisch sein. — 
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beitenden Autoren hauptsaehlich die Frage beschaftigt, ob es 
bei diesen Tieren ein Analogon der Pyramidenbalm giebt oder 
nicht. 'Wahrend Singer, Singer und Mtinzer eine aus dem 
Grosshirn in das Rlickenmark reichende Bahn nicht nachweisen 
konnten, hat Sandmeyer (9) die Existenz einer solchen be- 
hauptet. 

Eino genauere Bearbeitung der uberhaupt intracerebral ein- 
tretenden Dogenerationen liegt bisher nicht vor, wenn sich aucli 
in dem wiederholt gcnannten Lehrbuche Edinger's viele dies- 
bezugliche Angaben finden. 

Es gclingt sehr leielit bei Taubcn, eine Grosshirnhemisphare 
frei zu legen und zu entfernen. Meist kommt es hierbei zu 
starker Blutung, welche zweifache Ursache hat: zunachst findet 
sich ein grdsseres Gefass an der dorsaJen Hirnoberflache, 
welches von riickwarts nach vorne und innen gegen die Spitze 
des Hirnes zielit und dessen Eroflfnung eine ausserordentlich 
heftige Blutung herbeifuhrt, die nur durch sehr energische 
Compression gestillt warden kann. Eine zweite Quelle starker 
Blutung bieten die bei der Grosshirnzerstorung verletzten Ge- 
fassc der Tela chorioidea superior: diese Blutung ist ziemlich 
leicht durch massige Compression zu beherrschen. Nun erhebt 
sich die Frage, ob man die Grosshirnhemisphare wirklich total 
entfernt hat, da es einmal leicht geschieht, dass man das 
Striatum aus dem Pallium herausschalt. und mediale Scheide- 
wand sowie hinterer Palliumanteil unverletzt bleiben; — anderer- 
seits man sich davor liiiten muss, zu viel wegzunehmen, was 
besonders leicht an der medialen Scheidewand der Fall ist, so 
zwar, dass auch die Scheidewand der anderen Hemisphare mit 
entternt wird. 

Ist man an alien diesen Klippen gliicklich vorbei und hat 
man die Blutung vollkommen gestillt. dann sieht man unten 
den weissen Zweihiigel, hinten den vorderen Rand des Klein- 
liirns, innen die mediale Scheidewand der anderen Hemisphare. 
War die Blutung nicht allzu stark, so pflegen sich die Tiere 
rasch von diesem Eingriffe vollkommen zu erholen. Ueber die 
zu beobachtenden pliysiologischen Erscheinungen werden Wir 
spater sprcchen. 

Todtet man ein solches Tier vierzehn Tage bis drei Wochen 
nach der Operation und untersucht das Gehirn auf die in- 
zwischen eingetretenen secundaren Degenerationen, so eonstatirt 
man folgendes: 

Zunachst erscheint am Frontalschnitte die gesamte aus dem 
Striatum kommende Fasermassc degeneriert; an weiter caudal 
gelegenen Schnitten, an welchen sich diese Fasermasse bereits 
in ihre zwei Hauptziige, den Tractus strio-thalamicus und strio- 
mesencephalicus gespalten hat, zeigt sich der erstere — bis auf 
die ihn in parallelen Ziigen durchbrechenden normal gebliebenen 
Fibraeepithalamicae — vollkommen degenerirt, wahrend derletztere 
nur in seinem dorsalen Anteile degeneriert erscheint und der 
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restliche Teil dieses Zuges vollkommen normal geblieben ist 
(Fig. 16), eine Thatsache, die mit noch iiberraschenderer Deutlich- 
keit am Sagittalschnitte constatiert werden kann (Fig. 20). An 
diesem sieht man zunachst, dass der Tractus strio-thalamicus 
sich in dem im Zwischenhirne gelegenen N. rotundus tkalami 
aufsplittert (Fig. 17 und 20), wahrend der Tractus strio-mesen- 
cephalicus u. z. der degenerierte Anteil desselben oberhalb des 
Tractus opticus durch Zwischen- und Mittelhirn hindurchzieht, 
ura sich anscheinend in der dorsal vom N. ventralis n. optici 
gelegenen grauen Substanz aufzulosen; doch ist dies gewiss nur 
fur einen kleinen Teil der Fasern der Fall, wie eine genauere 
Betrachtung der Frontal- und Sagittalschnitte lehrt. An ersteren 
flndet inan gloich hinter dem N. rotundus thalami lateral vom 
partiell degenerierten Tractus strio-mesencephalicus einen mit 
zahlreichen scliwarzen Punkten — quer und schriig getroffenen 
degenerierten Nervenfasern — erfullten Baum (Fig. 18); in 
weiter riickwarts gelegenen Schnitten nahern sich beide Degene- 
rationsfelder, es zeigen die Fasern des Tractus strio-mesence- 
phalicus eino Aenderung ihrer Verlaufsrichtnng nach oben aussen 
und schliesslich zeigen sich beide Partien vereinigt (Fig. 19). Noch 
deutlicher wird dieser Ursprung des lateralen Degenerations- 
feldes aus dem Tractus strio-mesenceplialicus auf Sagittal- 
schnitten (Fig. 20). Es kann darnach keinem Zweifel unterliegen, 
dass die nach Grosshirnzerstdrung degenerierten Fasern des 
Tractus strio-mesencephalicus in ibrem Verlaufe schliesslich nach 
aussen umbiegen und einen nach oben aussen und vorne ge- 
richteten Yerlauf nelnnen, so dass dieser Tractus am Frontal- 
schnitte an zwei Stellen getroffen wird. Die Zellmasse aber, in 
welcher sich dieser laterale Zug aufsplittert, scheint jene von 
uns frliher als Nucleus subcommissuralis bezeiebnete zu sein. 

Die bei der einseitigen Grosshirnzerstdrung ebenfalls durcli- 
trennte Commissura anterior zeigt sich auf der Seite der Hirn- 
zerstorung mit feinsten sclnvarzen Pimktehcn wie besaet, die 
ganz spiirlich auch auf die Gegenseite hinuberziehen, ohne dass 
man von typisclier Degeneration sprechen kdnnte. Gleiche Yer- 
lialtnisse zeigt der Tractus scpto-epi thalamic us (mesen¬ 
ceplialicus}; auch dieser erseheint nach Grosshirn¬ 
zerstdrung n i c h t d e g e n er i e r t und miissen wir darnach 
wohl annehmen, dass die Fasern desselben im Diencephalon ilire 
Ursprungszellen besitzen. 

Das Meckel’sche Balkenrudiment zeigt nach cinseitiger 
Grosshirnzerstdrung keinerlei Degeneration, nicht einmal die in 
ihrer Bedeutung fraglichen feinen sclnvarzen Punktchen. 

Noch eines Nervenfaserzuges mtissen wir liier Erwahnung 
thun, des Tractus st r i o-hab enular is. Derselbe zweigt, wie 
wir oben erwiihnten aus den Striatumfasern ab und zeigt nach 
Zerstdrung des Grosshirns eine, wenn auch nicht totale, doch 
deutliche partielle Degeneration. 
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Kommt man mit den Schnitten hinter das Mesencephalon, 
so ist von einer Degeneration nichts mehr nachzuweisen. Wir 
sind in dieser Beziehung vollkommen in Uebereinstimmung mit 
den Angaben Edinger’s. Nach Entfernung des Gross- 
hirns ist bei den Tauben iiberhaupt keine Pallium- 
bahn degeneriert; die im Pallium gefundenen Fasern 
(Tr. septo-epith.) dtirften also wahrscheinlich ins Pallium 
eintreten und nicht umgekehrt. Die nach Grosshirn- 
zerstorung degenerierenden Fasern stammen aus dem 
Striatum und erschopfen sich imDi-und Mesencephalon. 
Eine Grosshirn - Ruekenmarksbahn existiert nicht, 
selbst wenn man drei Monate nach der Entfernung des Grosshirns 
verstreichen lasst — wir haben auch dies gethan, um uns keinem 
Vorwurfe seitens Sandmeyer’s (9) auszusetzen — andert dies 
nichts an dem angegebenen Resultate. 


Ila. Ueber die Folgen einseitiger Gehirnzerstorung 
bei eben dem Ei entschliipften Taubchen 

Hier mochten wir noch mit einigen Worten die Yer- 
anderungen besprechen, die im Gehirne von Taubchen eintreten, 
wenn die einseitige Gehirnzerstorung an dem eben dem Ei ent- 
schliipften Tiere vorgenommen wird. Diese Versuche waren 
von uns zunachst aus physiologischen Riicksichten angestellt 
worden, weil wir auf diese Weise die von Schrader (10) be- 
tonten Hemmungen vollkommen umgingen. 

Wir haben selbstverstandlich, da physiologische Beob- 
achtungen am centralen N erven system ohnegenauen anatomischen 
Befund nicht vollkommen massgebend sind, jene immer dnrch 
mikroskopische Untersuchung controlliert, und konnten hier, 
nachdem die Tiere herangewachsen waren, zunachst folgendes 
feststellen: 

Das Zwischenhirn der operierten Seite erschien stark ge- 
schrumpft, so dass die Schnitte in dieser Gegend ausserordentlich 
assymetrisch ausfielen; im Mittelhirne war eine makroskopisehe 
Differenz zwischen beiden Halften kaum mehr vorhanden. Von 
Faserziigen felilte auf der Seite der Operation: 1. der Tractus 
strio-tlialamicus; 2. der Tractus strio-meseneephalicus, auch sein 
ventraler Antlieil; 3. der Tractus occipito-mesencephalicus. 
Die Commissura anterior war auf der normalen Seite erhalten, 
aber an Fasern sehr reduciert; sie zog aus dem Teile V der 
erhaltenen Grosshirnhalfte gegen die Mitte, um hier zu ver- 
schwinden. Im Zwischenliirne der operierten Seite war von 
Faserziigen nur die an Fasern, wie es uns schien, wesentlich 
armere Commissura inferior (Mevnert) erhalten, und konnte 
man fur eine Zahl ihrer Fasern die direete Abstammung aus 
den Fibrae epithalamicae durch die Substantia interstriatica hin- 
durch nachweisen. 
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Beziiglich der Zellkerne fehlte nach einem solchen Eingriffe 
an ganz jungen Taubchen im Zwischenhirne der N. anterior 
thalami und der N. rotundus thalami; in einzelnen Fallen konnte 
man wohl das dem N. rotundus thalami entsprechende Terrain 
noch erkennen, doch war nichts von den schonen, multipolaren 
Ganglienzellen nachweisbar, hoclistens ein paar ganz kleine un- 
scheinbare Zellen stellten die Reste dieses grossen Zellkerns 
dar. DerN. praetectalis und subcommissuralis waren stets 
vollkommen normal, ebenso der N. dorsalis et ventralis n. optici. 

Nun noch eine kurze Bemerkung! 

Wie wir oben erwahnten, fehlten nach diesen Eingriffen an 
ganz jungen Taubchen beide Teile des Tractus strio-mesen- 
cephalicus, also sowohl derjenige, dessen Ursprungszellen im 
Grosshirne, als der, dessen Ursprungszellen, wie wir weiter nach- 
weisen werden, im Zweihugel gelegen sind. Noch auffallender 
aber durfte es erscheinen, dass aucli die Zellen des N. rotundus 
thalami nach solchen Eingriffen vollkommen verschwinden, ob- 
wohl die Zellen dieses Kernes bei diesem Eingriffe nicht verletzt 
wurden. Daraus geht wohl zur Genuge hervor, dass die Method© 
der Agenesie (Gudden) — und auch die der secundaren 
Atrophie — zwar fur gewisse Fragen der Nervenanatomie von 
ausschlaggebender Bedeutung, beziiglich der Sicherheit der Re- 
sultate aber der Degenerationsmethode nicht ebenburtig ist, da bei 
diesen Eingriffen an neugeborenenTieren offenbar mehrere einander 
nicht gleichwertige Processe gleichzeitig eintreten. Es mahnt 
diese Thatsache eindringlichst, bei der Beurteilung von ana- 
tomischen Befunden nach in der ersten Jugend oder lange 
Jahre vor der anatomischen Untersuchung stattgefundenen Ver- 
anderungen im centralen Nervensystem ausserordentlich vor- 
sichtig zu sein und insbesondere nicht alles als Degeneration 
bezeichnen zu wollen, was oft nur secundar-atrophischer Natur 
ist. Untersuchungen an solchen Objecten sind iiberhaupt nicht 
geeignet, Aufschluss uber den Ursprung und Richtung einer 
Bahn zu geben, und viel Yerwirrung konnte der neurologischen 
Forschung erspart bleiben, wenn die Arbeiten auf diesem Gebiete 
dieser Thatsache Rechnung tragen wurden. 


III. Ueber die nach Zweihugel verletz ung 
eintretenden D egenerati onen. 

Es wird zunachst auffallen, dass wir nach Besprechung der 
nach Grosshirnverletzung eintretenden Degenerationen sofort zu 
der Besprechung jener iibergehen, die nach der Yerletzung des 
Zweihugels eintreten, und dabei jene grossen Zell complex© ausser- 
aclit lassen, die im Zwisehenhirn gelegen sind und uber welche 
wir im friiheren ausfuhrlich gesprochen haben, Es erklart sich 
dies aus dem Gange unserer Untersucliungen. Wir waren zu- 
niichst mit dem Studium des Aufbaues der Pyramidenbalm be- 
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schaftigt und mit der Frage, ob und wie weit die Pyramiden- 
seitenstrangbahn aus Grosshirn-, Mittelhirn- und Riickenmarks- 
fasern besteht, wie wir dies in einer vorlaufigen Mittheilung 
auseinandersetzten (11). Das Vogelhirn mit dem seitlich voll- 
kommen freiliegenden Zweihiigel aber bot uns die giinstigsten 
Bedingungen fur Eingriffe in das Mittelhirn, und von liier aus 
setzten tiberhaupt unsere Untersuchungen iiber das Taubenhirn 
ein, an welche sicli dann das Studium des norinalen Aufbaues 
des Vorderhirnes anscliloss. 

Beztiglich des Methodischen sei kurz erwahnt, dass wir in 
der gleichen Weise vorgingen, wie dies Singer und Munzer (12) 
bei ahnliclien Yersuchen getlian, so dass wir das Corpus bi- 
geminum von der Seite oder nach Entfernung des einen Gross- 
hirns von oben her zerstorten. Die letztere Yersuehsanordnung 
verwiseht allerdings die Reinheit der Beobachtung, da sicli die 
nach Grosshirnverletzung eintretende Degeneration mit jener 
mengt, die nach der Zweihugelverletzung eintritt, und anderer- 
seits die aus dem Zweihligel nach aufwarts erfolgende Degene¬ 
ration in Wegfall kommt. Fur die hier zu losenden Fragen er- 
seheint also die erstere Yersuehsanordnung der Zerstorung des 
Zweihiigels von der Seite her als die weitaus zweekmassigere. 

Zerlegt man nun das Gehirn eines Taubchens, welchem zwei 
bis drei Woehen zuvor der Zweihiigel in mogliehst grossem 
Umiange zerstort wurde, in eine Frontalschnittserie, dann eon- 
statiert man zunachst eine in das Grosshirn derselben Seite auf- 
steig *nde Degeneration. Gelien wir von der Lasionsstelle nach 
aufwarts. so sehen wir (Fig. 21), dass im Thalamus opticus eine 
Reihe von Faserclien der Commissura inferior (Gudden) degene- 
riert erscheinen, und constatieren. dass diese Fasern auf die 
Gegenseite ziehend zum Teile in dem schmalen linsenformigen 
Anteile des Corpus geniculatum, den wir friiher bespracheu, 
endigen. zum Teile allerdings, wenn aucli sparlieh, sicli den Fasern 
des Tractus strio-mesencephalicus beiinengen und hier im Frontal- 
schnitte als vereinzelte schwarze Piinktchen erscheinen. (Fig. 22, 
23, 24. Tr. in. str. cr.) Konnte man bei diesem Befunde nocli 
zweifelhaft sein, so zeigen Horizontalsclmitte mit aller Sicherheit, 
dass aus dem zerstorten Zweihligel zahlreiche degenerierte Fase? ?i 
in der Commissura inferior auf die gekreuzte Seite tret< r r> , ,.ur 
cerebralwarts ziehend, im iiusseren Anteile der vent; Wellen- 
linie ihr Ende linden, also den gleichen Yerlauf einhalten wie der 
gleicli zu schildernde Faserzug auf der Operationsseite. Handelte 
es sicli namlich eben uni einen nach dor Gegenseite ziehenden 
Faserzug, so linden wir denselben Faserzug nur in nocli aus- 
gesprochenerem Masse auf der gleichen Seite degeneriert. Sehr 
deutlieh werden diese Yerhaltnisse durcli die Figuren 21—24 
veranschaulicht. Wir sehen auf Fig. 21 die Fasern der Commissura 
inferior stark degeneriert und constatieren, dass erne allerdings 
sparliche Zahl dieser degenorierten Fasern im Gebiete des als 
Tractus strio-mesencephalicus bezeiclmeten Faserzuges liegen: 
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auf der Seite der Verletzung aber — es handelte sich um links- 
seitige Zweihiigelverletzung — finden wir den Tractus strio- 
mesenceplialicus in seinem ventralen Teile fast vollkommen 
degeneriert. Der weitere Yerlauf dieser degenerierten Fasem 
geht aus den Figuren 22—24 hervor. Wir sehen, dass auf 
beiden Seiten die degenerierten Fasem in der lateralen Ab- 
teilung der ventralen Wellenlinie endigen, nur ist auf der Seite 
der Verletzung die Zahl der zu Grunde gegangenen Fasern viel 
grosser als auf der gekreuzten Seite. 

Eine willkommene Erganzung erfahren diese Verh&ltnisse 
noch durcli die Sagittalschnitte (Fig. 25—27), aus welchen 
hervorgeht, wie diese aus dem Zweihiigel entspringeuden, in das 
Gehirn ziehenden Fasern ohne Unterbrechung durch den Nucleus 
striati hindurchziehen, um ihre Endigung in der ventralen 
Wellenlinie zu finden (Fig. 27). 

Wir haben sckon friiher erwalint, dass merkwiirdigerweise 
nach der Zerstorung des Grosshirns in dem Tractus strio- 
mesencephalicus der veritrale Anteil normal bleibt. Diese uns 
anfangs auffallende Thateache findet nun in dem eben mit- 
geteilten Befunde ihre endgiltige Erklarung. 

Hatte man bei der Anstellung eines oder weniger Versuche von 
Grosshirnzerstorung einerseits, Zweihiigel-(Mittelhirn)-verletzung 
andererseits der Meinung seinkonnen, dass Versuchsfehler vorliegen, 
so zeigte uns schon der immer und regelmassig gleiche Befund 
bei der grossen Zahl unserer Versuche — wir haben etwas 
iiber 50 Taubengehirne geschnitten — dass dem nicht so sein 
konne und dass jene nach Zerstorung des Grosshirns im Tractus 
strio-mesencephalicus normal bleibenden Fasern ihren Ursprung 
im Grosshirn nicht haben konnen; es leliren nun diese Versuche 
der Zweihugel-(Mittelhirn)-zerstorung, dass jene in Frage stelien- 
den Fasern in diesein Teile ihre Ursprungsstatte besitzen. 

Es besteht also nach dem eben Auseinandergesetzten der 
Tractus strio-mesencephalicus aus zwei wesentlicli verschiedenen 
Fasersystomen: 

Die Fasern des dorsalen Teiles haben im Corpus striatum 
ihren Ursprung und endigen im Mesencephalon, fur sie erscheint 
daher der Name Tractus strio-mesencephalicus der 
richtigste; die ventral gelegenen Fasern dieses Tractus aber haben 
einen anderen anatomischen Ursprung — den Zweihiigel (das Mittel- 
hirn) — und sicherlich aucli eine andere physiologisclie Bedeutung 
— wir wollen sie als Tract us mesencephalo - striaticus 
(Tr. m. str.) dem erstgenannten Zuge gegentiberstellen. — 

Neben dieser aufsteigenden Degeneration finden wir nun 
nach Zweihiigelverletzung eine grosse Zahl von Fasern der 
Commissura posterior degenorirt (Fig. 28), die, aus dem ver- 
letzten Zweihiigel kommend, in dieser Commissur zur Gegenseite 
hiniibertreten, um sich im Gran des anderseitigen Zweihiigels 
zu verlieren. 

Mouatsschrift fur Psychiatric und Neurologie. Bd. III. Heft 5. 27 
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Endlich finden wir eine Reihe von Fasern absteigend de- 
generiert. 

Die hier zu beachtenden Verhaltnisse sind durch die 
Figuren 29, 30, 31 und 32 in deutlicher Weise skizziert. Wir 
sehen zunaohst eine Reihe von Fasern, die aus dem Zweihiigel- 
inneren kommen und in langem Zuge den dorsalen Teil des 
Mesencephalon unter dem den Ventrikel begrenzenden Grau 
durchquerend, gegen die Medianlinie ziehen, hier auf die Gegen- 
seite hinuberkreuzen und nun in der naehsten Nalie der Median¬ 
linie gefunden werden (Fig. 29). Hier wenden sieh dieselben 
ventral vom hinteren Langsbiindel liegend (Fig. 30, 31, 32) 
caudalwarts und konnen, an Zahl allmahlig abnehmend, bis tief 
in die Medulla oblongata verfolgt werden. Diese Fasermasse 
stellt w T ohl die sogenannte Radix profunda des tiefen Markes 
dar und ware als Tractus tectobulbaris profundus cru- 
ciatus (T. t. b.p.c.) = Forel’sche fontaineartige Hauben- 
kreuzung zu bezeichnen. 

Ein zweiter Faserzug, der nacli Zerstorung des Zweihugels 
sich absteigend degeneriert findet, verlauft ungekreuzt, tritt aus 
dem ventralen Abselmitte des Zweihugels in das Mittelhirn ein 
und wendet sich sofort langs der Peripherie ventralwarts 
(Fig. 30), um sich an der Basis des Mittelhirns, etwas lateral 
von der Mittellinie, in daselbst befindlicher grauer Substanz 
aufzulbsen. (Fig. 31,32.) Dieser Zug ware als Tractus tecto¬ 
bulbaris superfi ciali s non cruciatus (T. t. b. s.) zu be- 
zeiclmen. 

An der Stelle, an welcher dieser Zug endigf, finden sich bei 
der Taube, wie Nissl-Prfiparate lehren, einige wenige, gross©, 
multipolar© Ganglienzellen. Einen ganz ahnlichen Zug fanden 
wdr aucli nach dem gleichen Eingriffe — (Zerstorung des einen 
vorderen Vierhugels) — bei Kaninchen degenerirt und endigt 
derselbe im Trapezkerne. Wahrsclieinlich stellen also jene 
wenigen eben erwahnten Ganglienzellen, in welchen der Tractus 
tecto-bulbaris superficialis bei der Taube seine Auflosung findet, 
das Analogon des Trapezkerns der hdheren Thiere vor. 

Nicht unerwahnt diirfen wir lassen. dass nach Zweiliugel- 
verletzung nocli eine Reihe von dicken Fasern an der Innenseite 
des Nucleus dorsalis norvi optici degenerirt gefunden werden 
(Fig. 30), die sich an der gleichen Stelle durch viele Schnitte 
nachweisen lassen (Fig. 31), um scliliesslich mit dem Trigeminus 
nach aussen zu treten (Fig. 32). Sehr schdn ist der Verlauf 
dieser Fasern am Iiangssclinitte zu ubersehen, wo dieselben 
dorsal von der Fortse-tzung des dritten Yentrikels in den Zwei- 
htigel gelegen (siehe Fig. 25), in langen Zugen nach rtickwarts 
gelien, um medial und untcrhalb des Nucleus dorsalis nervi 
optici in das Nachhirn einzutreten. Es sind diese Fasern als 
die absteigend© Trigeminuswurzel (N. R. d.) aufzufassen. — 
Zuletzt wollen wir noch hervorheben, dass wir nach Zweihugel- 
vcrletzung einen Zug von Fasern gegen das gleichseitige Kleinhirn 
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haben degenerieren gesehen. Er ist durch die Figuren 25, 31, 
32, 33, 34 in seinem Verlaufe gekennzeichnet. Aus der ventralen 
und hinteren Pwrtie des Zweihiigels koramend, tritt er nach 
rlickwarts, innen und hinten, um hinter dem N. nervi optici 
dorsalis nnd vor dem Kern des Kleinhirnpfeilers in den Klein- 
hirnpfeiler derselben Seite einzutreten und sich teils im Kerne 
des Kleinhirnkorpers aufzulosen, teils in die ventralen Lappchen 
der mittleren Kleinhirnpartie einzustrahlen, um in der Rinde 
derselben zu enden. — Dieser Faserzug ware als Tract us 
te cto-c ere b el laris (Tr t. c.) zu bezeichnen. Derselbe ist mit 
dem Bindearm nicht identisch, da die Fasern des Bindearmes 
aus dem Kleinhirn entspringen, wahrend der Ursprung der hier 
gescliilderten Fasern im Zweihugel zu suchen ist. 

In unserer vorlaufigen Mitteilung (1. c. S. 3) erwahnten wir, 
dass „selbst nach ausgedehnten Lasionen des Corpus bigeminum 
bei Tauben niemals Degeneration im Riickenmark gefunden 
wurde. tt In Fortsetzung unserer Untersucliungen kamen wir zu 
einem hiervon abweichenden Resultate. 

Bevor wir zur Mitteilung unserer diesbezliglichen Versuche 
schreiten, wollen wir uns in Klirze liber den Aufbau des Tauben- 
ruckenmarks orientieren. 

Ilia. Ueber secundare Degeneration nach Rlicken- 
m a r k s d u r c h s c h n e i d u n g. 

Durchschneidet man bei einer Taube das Riickenmark, so 
sollen nach den in der Litteratur niedergelegten Angaben die 
aufsteigenden Degenerationen sich vollkommen analog jenen ver- 
lialten, die man beim gleiclien Yersuche bei anderen Thieren 
(Hund, Katze) erhalt, wahrend beztiglich der absteigenden 
Degeneration Singer (13) angiebt, dass eine Pyramidenseiten- 
strangbalin fehle, dagegen eine a uffallend machtige absteigende 
Degeneration im Yorderstrang nach diesein Eingriffe eintrete. 

Da, wie wir schon seinerzeit erwahnten, diese Experimente 
mit der alten Cannin-Metliode angestellt wurden, liaben wir es 
tiir unsere Pflichfc gehalten, sie mit der Method© Marchi-Algeris 
zu controllieren. Die Ergebnisse dieser Yersuche sind durch 
die Zeichnungen 37—40 wiedergegeben. 

Wir sehen — es handelt sich in dem illustrierten Falle um 
Durchschneidung in der Mitte des Brustrnarkes — aufsteigend 
(Fig. 37), eine schone Degeneration im GolTschen Strange, im 
Kleinhirnseitenstrange, sowie beiderseits im Yorderstrange etwas 
lateral von der Mittellinie. Absteigend tindet man die machtige, 
grosse, von Singer erwahntc, Yorderstrangsdegeneration; da- 
neben konnten w ; ir aber im Gegensatze zu letztgenanntem Autor 
eine bis in das Lendenmark reichende machtige Pyramidenseiten- 
strang-Degeneration naclnveisen (Fig. 39, 40). 

Die nach Ruckenmarksdurchschneidung bei der Taube ein- 
tretende Degeneration zeigt genau das gleiche Yerhalten, wie 


Digitized by 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



398 


Miinzer und Wiener, Beitrage zur Anatomie und 


bei anderen Tieren nach dein gleichen Eingriffe. Die absteigend 
degenerierten Fasern sind bis in’s Lendenmark, ebenso die auf- 
steigend degenerierten im Hinterstrang in den Goil’schen Kern 
resp. im Seitenstrang in das Corpus restiforme zu veifolgen. 
Die im Vorderstrang beschriebene aufsteigende Degeneration 
entspricht einer relativ kurzen (interspinalen) Bahn und ist 
oberhalb der Halsanschwellung nicht mehr zu constatieren. 

Und nun kehren wir zu der am Schlusse des vorangegangenen 
Kapitels aufgeworfenen Frage zuitick. Da miissen wir denn 
constatieren, dass wir nach ausgedehnter Yerletzung des 
Zweihiigels und Mesencephalons tief in das Ruckenmark 
zu verfolgende Degenerationen nachweisen konnten. Zunachst 
fanden wir nach solchen Yerletzungen — abgesehen von den 
schon friiher erwalmten Bahnen — eine Zahl von Fasern in 
beiden hinteren Langsbiindeln entartet; auf der mit der Yer¬ 
letzung gleichen Seite war diese Degeneration etwas ausge- 
sprochener. Dann f’and sich ein Faserzug degeneriert, welcher, 
von der Yerletzungsstcdle aus auf die Gcgenseite hiniiberkreuzend, 
nicht an der Mittellinie liegen blieb, sondem etwas dorsal von 
der Oberflaclie lateral hinaufzog (Fig. 33 u. 34) und ■ von hier 
caudalwarts bis in das Ruckenmark verfolgt werden konnte, wo 
er im Seitenstrange in der Gegend der Pyramidenbahn, der 
grauen Substanz anlicgend, gefunden wird (Fig. 35 u. 36). 
Ausserdem war im verlangerten Marke und im Riickenmarke 
an der symmetrisch gelegenen Partie der gleichen Seite eine 
wenn auch quantitativ * geringere Degeneration von gleichem 
Verlaufe nachweisbar; diese Fasern diirften wohl als Tractus 
mesencep halo-spin ales (Tr. m. sp.) aufzufassen sein. Ihre 
genaue Ursprungsstatte kennen wir bis heute nicht und w^are die 
Moglichkeit zuzugeben, dass es sich uni Fasern handeln konnte, 
die aus den Zellmassen des Diencephalon stammen und bei den 
tiefgreifenden Yerletzungen des Mittelhirnes in ihrem Verlaufe 
unterbrochen wurden. — Wie dem auch sei, uns geniigt es 
durch unsere Versuche nachgewiesen zu haben, dass sich im 
Ruckenmarkss ei tenstrange der Taube neben der 
Ruckenmark spyramidenbahn eine (Zwischen-) Mittel- 
hirn - Pyramidenbahn fin dot. Dass eine Grosshirnpyramiden- 
bahn nicht existiert, haben wir schon friiher erwahnt. 

Es diirfto vielleicht von Interesse sein, am Schlusse dieser 
Auseinandersetzungen die Frage nach den Yerbindungen des 
Zweihiigels (und Mesencephalons) mit den anderen Hirn- 
teilen zu discutieren, eines Hirnteiles, welchen wir als primare 
Endigung eines Hauptsinnesnerven dieser Tiere, des X. opticus, be- 
zeichnen diirfen. 

Wir constatieren: 

1. eine Yerbindung mit dem gleichseitigen Corpus 
striatum — Tractus mesencephalo-striaticus: 

2. eine — walirscheinlich indirecte — Yerbindung mit 
dem Pallium der gleichen Seite — Tractus septo- 
(epithalamicus) mesencephalicus: 
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8. eine Verbindung mit dem Zweihugel der Gegenseite 
— Commissura posterior; 

3a. damit ist auch gleichzeitig eine indirecte Verbindung 
mit dem Pallium der Gegenseite gegeben; 

4. eine Verbindung mit dem Striatum der Gegenseite — 
Commissura inferior — die darin verlaufenden Fasern 
des Tractus mesencephalo-striaticus cru- 
ciatus; 

5. eine Verbindung mit dem Kleinhirnkerne der gleichen 
Seite — Tractus te cto-cerebellaris; 

6. eine Verkmipfung mit der Medulla oblongata und 
den in ihr liegenden Nervenkernen — Tractus 
tecto-bu lb ari s profundus cruciatus et super- 
ficialis; 

7. und schliesslich Verbindung mit dem Ruckenmarke 
Tractus di-mesencephalo-spinales. 

Die Menge und Machtigkeit der Verbindungen des Zwei- 
liugels der Taube mit alien anderen Hirnteilen kennzeichnet 
zur Genfige dessen physiologische Bedeutung. Es bieten uns 
aber diese anatomischen Verhaltnisse auch den Schliissel zum 
Verst andnis der im nachsten Abschnitte zu schildernden physio- 
logischen Beobachtungen. 

Bevor wir jedoch zu letzteren fibergehen, erscheint es 
billig, jene Autoren zu erwahnen, die sicli mit den gleichen 
Gegenstanden wie wir — allerdings an anderen Tieren — be- 
schaftigten. 

Zunachst war es Held (14), welcher in seiner ausfuhrlichen 
Arbeit fiber die centrale Gehorleitung die Verhaltnisse des von 
uns als Tractus tecto-bulbaris profundus cruciatus (= FOrel’s 
fontaineartige Haubenkreuzung) beschriebenen Zuges in der 
gleichen Weise, wie dies von uns geschehen, auf Grund von 
Zellstudien (Golgi) und entwicklungsgeschichtlichen Unter- 
suchungen an hoheren Tieren feststellte. Auch den Tractus 
tecto-bulbaris superficial^ finden wir in seinen Auseinander- 
setzungen erwahnt. S. 238 seiner Arbeit spricht er von den 
grossen multipolaren Ganglienzellen, welche — im mittleren und 
tieferen Grau des vorderen Vierhugels gelegen — die Ursprungs- 
zellen einer medullarwarts absteigenden Balm darstellen von 
ahnlichem Verlaufe, wie der von uns geschilderte Faserzug. und 

8. 241 bringt Held diese Fasern unter der Bezeichnung „riick- 
laufige Systeme 44 schematisch zur Darstellung. 

Diese Fasern besitzen zweifelsohne eine physiologisch hervor- 
ragende Bedeutung, da sie eine Verbindung zwischen der primaren 
Endigung des Sehnerven (Zweihugel, Vierhtigel) und einem 
Acusticuskern (Trapezkern) darstellen. Wir kommen hierauf bei 
der Darstellung unserer Befunde am Kaninchengehirn zuriick. 

Auch bei Boyce finden sich nacli Edinger’s Bericht aus dem 
Jahre 1895 Angaben fiber bis in das Ruckenmark zu verfolgende 
Degeneration nach Mittelhirnverletzung. Eine genauere Vor- 
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stellung liber die Befunde dieses Autors konnen wir uns naeh 
dem vorliegenden Berichte — uns selbst waren diese Arbeiten 
niclit zuganglich — nieht machen. In einer neuerlichen Arbeit 
dieses Autors (16) finden wir vielleicht jenen nach unseren Unter- 
suchungen in der Commissura interior liegenden Tractus mesen- 
cephalo-striaticus cruciatus — als For el’s untere Kreuzung 
beschrieben und andererseits in einer Zeichnung eine Andeutung 
des Tractus tecto-bulbaiis superficialis, ohne dass aber der 
Autor im Texte auf diesen Befimd Rucksicht nehmen wiirde. 

IV. Ueber die E r s chein nngen nach Grosshirn- und 
Z w e i h ii g e 1 v e r 1 e t z u n g. 

Hat man bei Tauben die eine Grosshirnhemisphare, z. B. 
die linke, mit Vermeidung des Thalamus opticus entfernt, so 
zeigt das Tier keinerlei in die Augen fallenden Stdrungen, ins- 
besondere sind keine Stdrungen der Bewegung vorhanden. Die 
Pupillen beider Augen sind gleich weit, und es reagieren beide 
prompt auf Lichteintall. Dagegen sclieint das gekreuzte Auge 
(bei linksseitiger Grosshirnzerstdrung das rechte) „blind u zu 
sein, d. h. die Taube reagiert auf dieser Seite gar niclit auf 
Annahern der Hand, wahrend sie auf dem mit der Grosshirn- 
entfernung gleichseitigen (am linksseitigen) Auge normales Selien 
zeigt. 

Nalit man nun die Lider des sehenden Auges zu, so bleibt 
die Taube die ersten Tage meist ruhig stehen, nimmt niclit selbst 
das Futter, so dass es den Ausehein erwecken konnte, als ware 
dieselbe thatsachlieh auf dem grosshirnlosen Auge blind. Yer- 
gleicht man jedocli eine solclie Taube mit einer vollkommen ge- 
blendeten, so fallt sofort der wesentliclie Unterschied im Yer- 
halten beider auf. Wahrend die augenlose Taube nur auf starke 
Reize iiberhaupt in Bewegung zu setzen ist und dabei in alle 
Hindernisse hineingeht, die Wand anstosst oder gerade- 
aus in dieselbe hineinlauft, zeigt unsere einseitig grosshirnlose 
Taube, der wir das sehende Auge vernaht, ein ganz anderes 
Verhalten. Sie ist sclion auf leichte Reize zum Gehen zu 
bringen, weiclit dabei alien ihr in den Weg gestellten Hinder- 
nissen aus, gelit also auch zwischen den Fiissen eines in den 
Weg gestellten Stuhles hindurch, kurz, es zeigt sieli, dass die¬ 
selbe doch einen gewissen Ges i c h t se in d ruck b e- 
sitzen muss. Diese Thatsache verwundert uns niclit selir, 
denn sie entspricht ja nur dem. was bezuglieh der vollkommen 
grosshirnlosen Tauben von Schrader (10) festgestellt wurde. 

Man konnte fur unseren Fall nur einwenden, dass vielleicht 
das Vernahen des Auges niclit ein gewisses Selien desselben 
ausschliesse. Wir ha ben daher in der Folgezeit bei einer grossen 
Reilie von Yersuchen nach der Zerstorung der einen Grosshirn- 
halfte das gleichseitige Auge enucleirt und dabei die gleiehen 
Erscheinungen beobachtet wie friiher. 
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Warden die eben geschilderten Erscheinungen auch bei voll- 
kommen grosshirnlosen Tauben beobachtet, so tritt im weiteren Yer- 
laufe. etwa vom 14. Tage nach der einseitigen Grosshirnzerstorung 
nnd Augenenucleation an, eine Erscheinung auf, die bei grosshirn¬ 
losen Tauben bisher nicht constatiert wurde. Wir fanden namlich, 
dass die Tauben offenbar sich selbst futterten; wahrend bis dahin 
der Kropf immer morgens leer gefunden worden war und die 
Tauben von uns gefiittert werden mussten, zeigte sich etwa von 
der zweiten Woche an der Kropf voll, und um diese Zeit konnten 
wir auch constatieren, dass die Tauben bei Annaherung der Hand 
gegen das eine Auge, welches sie iiberhaupt besassen, zusammen- 
sehreckten. Dass wirklich ein — sit venia verbo — bewusstes 
Sehen stattfindet, ergiebt sich aus folgenden Yersuchen: Wir 
liessen derartige Tauben eine Zeitlang hungern und gaben, so- 
bald der Kropf vollkommen leer war, in den vollig gereinigten 
Kafig in drei Ecken desselben je ein Weizenkorn. Nun setzten 
wir die Taube in den Kafig. Jetzt sieht man diese einigemal 
mit dem Auge das Terrain iiberschauen, worauf sie mit voller 
Sicherheit auf die einzelnen Korner losgeht und diese aufpickt. 

Nocli schoner und deutlicher gelingt dieser Versuch, wenn 
man die Entfernung der einen Grosshirnhemisphare an dem eben 
aus dom Ei gesehlupften Taubchen unternimmt. Llisst man das 
Tier heranwachsen und cntfernt hierauf das gleichseitige Auge, 
so zeigt das Tier auf dem einen grosshirnlosen Auge prompten 
Gesiohtssinn. ] ) 

Aelmliche Beobacbtungen wurden schon von Munk (18) 
angestellt. 

Es ergiebt sich nun die Frage: Auf welchem Wege sehen 
diese Tiere? 

Da total grosshirnlose Tauben sich, wie die schonen Unter- 
suchungen von Schrader gezeigt, in Bezug auf Aufnahrne 
von Nahrung, Annaliern der Hand etc. wesentlich anders ver- 
halten. so sind wir zur Annahme gezwungen, dass an das Er- 
haltensein der einen Grosshirnhalfte diese Erscheinungen vom 
bewussten Sehen gekniipft sind. 

Lassen uns nun unsere friiheren anatomischen Beobacbtungen 
das Vorhandensein einer solchen Yerkniipfung jedes Auges mit 
beiden Grosshirnhalften annehmen oder nicht? Die Antwort 
muss unbedingt bejahend lauten. Eine direkte Verbindung 
des Auges mit der gleichseitigen Hemisphere existiert wohl 
bei diesen Tieren nicht, es giebt keine partielle Kreuzung 
der Sehnerven bei Tauben; diese Thatsache, von Singer 
und Miinzer (6) seinerzeit mittels der Degenerationsmethode 
nachgewiesen, ist zweifellos richtig, wie uns eigene Yersuche 
gelehrt. Der Sehnerv des rechten Auges endet also, wie wir 


Wenn also Ferri er (17) ein gewisses Sehen des der Grosshirnzer- 
stCrung entgegengesetzten Auges bei Eulen constatierte, so ist das dureh- 
aus kein Beweis fur eine Parti a lk re u z u n g der Sehnerven. 
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wissen, vollkommen auf der gekreuzten Seite u. z. zum aller- 
grossten Teile an der Oberflache des Zweihiigels, 
zum Teile im Nucleus n. optici ventralis und im 
Nucleus n. optici dorsalis. Yon hier aus haben wir als 
Verbindungsbahnen auf die Gegenseite die Commissura posterior 
und die Commissura inferior kennen gelemt. Auf diesen Wegen 
konnte also ein Gesichtseindruck vom recbten Auge in den linken 
Zweihiigel und durch eine der beiden Commissuren von hier in 
das rechte Mesence- phalon eintreten, von wo er auf dem Wege 
des Tractus septomesencephalicus ins Pallium oder des Tractus 
mesencephalostriaticus in’s Corpus striatum der rechten Seite ge- 
leitet wird. 

Welches sind nun die Erscheinungen, die Tauben nach 
Zweihugelzerstorung zeigen? 

Hier mussen wir die Beobachtungen in zwei Gruppen son- 
dem, je nachdem wir den Zweihugel von der Seite entfemten 
oder ihn nach Zerstorung der einen Grosshirnhalfte von oben 
in grosserem Umfange bloslegten und entfernten. 

Niemals waren, wir stellen dies zunachst fest, die Tauben 
auf dem gekreuzten Auge vollkommen blind — immer zeigten 
sie noeh, wie wir weiter unten darlegen werden, einen gewissen 
Gesichtssinn. — Wahrend aber bei jenen Tauben, denen der 
Zweihugel von der Seite entfernt worden war, die Pupillen beider- 
seits gleich weit oder fast gleich weit erschienen und prompt 
reagiertcn, war in jenen Fallen, in denen der Zweihugel von 
oben entfernt wurde, die gekreuzte Pupille meist wesentlich 
weiter und mehr weniger reactionslos; in diesen letzteren Fallen 
fand sieh meist auch eine Yerletzung resp. Zerstorung des N. 
dorsalis n. optici. Daneben zeigten diese Tiere meist eigen- 
tumlich oscillierende Bewegungen des Kopies u. z. bei links- 
seitiger Grosshirn- und Zweihugelzerstorung langsame Be¬ 
wegungen des Kopfes von links nach rechts und rasche Be¬ 
wegungen zuruck. 

Niclit unerwahnt bleibe schliesslich, dass wir bei Tieren mit 
sehr tiefer Yerletzung des Zweihiigels und Mittelhirns dauernde 
Zwangslagen beobachteten; es waren das jene Tiere, bei denen 
wir anatomisch jene in die Iiuekenmarksseitenstrange reichende 
Faserdegeneration fanden. 

Und nun noeh einige Worte beziiglicli des Sehvermogens 
der Tauben nach Zweihugelverletzung. Diesbezughch behauptet 
Stefani (Ul), dass das Sehvermogen dieser Tiere an das Er- 
haltensein des Corpus bigeminum gebunden sei. Nun ist, wenn 
wir zum Corpus bigeminum die beiden erwahnten Zellkerne 
(N. dorsalis et ventralis n. optici] mit einrechnen, Stefani’s 
Behauptung von vornherein aus anatomischen Griinden zwingend 
richtig, da keine weiteren primaren Nervenendstationen des ent- 
spreclienden N. opticus existieien. 

Da aber bei noeh so ausgedehnter Lasion des Zweihiigels 
— wenigstens in unseren Versuchen — immer der N. nervi 
optici ventralis, meist auch der dorsale Kern stehen blieb, sahen 
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wir nach diesem Eingriffe niemals total© Blindheit des gekreuzten 
Auges eintreten. So entfemten wir einer Taube linkes Aug© 
und linken Zweihiigel; die Taube ging nachher ganz sicher im 
Zimmer herum und wich alien in den Weg gestellten Hinder- 
nissen prompt aus; sie flog vom Boden auf das Dacli des Kafigs 
und von hier wieder auf den Boden, ohne aufzusehlagen, und 
nahrte sich selbst, wenn sie auch lange mit dem Schnabel auf 
dem Boden des Kafigs herumluhr, elie sie die Nahrung fand. 
Merkwiirdig war dabei die Stellung des Schnabels; dieser war 
namlich stets nach links gedreht, so dass das erhaltene (rechte) 
Auge immer nach vorne sah und das Terrain uberblickte. 

In gleichem, den Angaben Stefani’s widersprechendem 
Sinne fiel folgendes, von Stefani besonders betonte, Experiment 
aus. Stefani giebt namlich an, dass eine Taube vollkommen 
blind sei, wenn man nach Zerstorung der einen Grosshirnhalfte 
und des gleichseitigen Auges nun den Zweihiigel der Gegenseite 
zerstore. Wir haben nun einem eben dem Ei entschliipften 
Taubchen die linke Grosshirnhalfte weggenommen und einige 
Wochen spater das linke Auge enucleiert, den rechtsseitigen 
Zweihiigel zerstort: die Taube zeigte entgegen den Angaben 
Stefani’s deutlichen Gesichtssinn auf dem einen Auge. 

Den Weg, auf w r elchem diese Eindriicke vom Auge zur 
gleichseitigen Grosshirnliemisphare geleitet werden, haben wir 
oben geschildert und gesehen, dass einmal das Corpus striatum 
(ventrale Wellenlinie), andererseits das Pallium die Endstationen 
der Gesichtseindriicke darstellen konnten. Dass aber der ins 
Pallium cintretende Traetus septo-epithalamicus (mesencephalicus) 
von ausserordentlicher Bedeutung fiir den Sehact sein diirfte, 
ergiebt folgende Beobachtung. 

Einem dem Ei entschliipften Taubchen wurde die linke 
Grosshirnhalfte entfernt. Das Tier zeigte herangewachsen keine 
Storungen, Pupillen gleicli weit, gut reagierend, deutliches 
Selien auf dem rechten Auge. Sechs Wochen nach der 
Zerstorung der linken Grosshirnhalfte w r urde die rechte Gross¬ 
hirnhalfte 1 ) entfernt, aber nicht total, sondei*n nur das Corpus 
striatum, wahrend das Pallium resp. dessen mediale Scheidewand 
vollkommen stehe-n blieb, wie dies Figur 41 zeigt. (Die Figur 
ist nicht ganz entsprechend entworfen, da nach derselben der 
erhaltene Anteil viel zu gross erscheint, wahrend am Objecte 
auch mikroskopisch thatsachlich nur die mediale Scheidewand 
nachweisbar war.) Nun zeigte sich das Tier auf dem linken 
Auge blind (vorubergehende Erscheinung?), wahrend es auf dem 
rechten Auge wie friiher sah. 

Zur Erklarung der vorliegenden Beobachtung giebt es nur 

J ) Sehr auffallend und uns antangs irreflihrend war die Beobachtung, 
dass nach totaler Entfernung der Grosshirnhemisphare an eben dem Ei 
entschlQpften Tieren die erhalten gebliebene Hemisphare sich weit in die 
andere Seite vorwolbt, so dass man bei der zweiten Operation sich leicht 
der Meimmg hingiebt, die erste unvollkommen ausgeftthrt zu liaben. 
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zwei Moglichkeiten: entweder sail dieses Tier mit deni linker) 
Zweihiigel ocler, falls wir die Sc hr ader’ schen Untersuchungen 
als zurecht bestehend ansehen — und bis heute liegt kein Grund 
vor, an denselben zu zweifeln, das Sehen des rechten Auges 
war an das einzig und allein erhalten gebliebene Pallium der 
rechten Hemisphaie und den in demselben endigenden Tractus 
septo-epithalamicus (mesencephalicus) gebunden. Wenn wir nun 
auch die letztere Annahme als die heute nocli begriindetere an¬ 
sehen, so ist die Moglichkeit der ersteren nicht ganz von der 
Hand zu woisen. Schrader selbst bctont, dass der von ihm 
beobachtete Mangel der selbstaiuligen Xahrungsaufnahme bei 
vollkommen entgrosshirnten Tauben einen negativen Befund dar- 
stelle und als soldier „auf einer Hemmung beruhen oder sonst 
mit den Nebenverletzungen in Beziehung stelien kana u (1. c*. 
S. 219). — Unsere Versuche, an eben dem Ei entschlupften 
Taubchen angestellt. koimtcn vielleicht in letzterer Beziehung 
(Yerrneidung der Hemmung) gunstigere Verhaltnisse bieten, wo- 
durch sich die abweidienden Resultate erklaren warden. — 
Neuerliche Yersuche der totalen Grosshirnzerstorung an ganz 
jungen Tieren durften liier wolil die Entscheidung bringeu. 
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Erklarung der Abbildungen. 

Fig. 1 — 10. Frontalschnitte durch das Vorder- und Zwischenhim von vorn 
nach riickw&rts fortschreitend, nach Nissl getarbt; in die linken 
Halften die an entsprechenden Weigertpriiparaten gefundenen 
Resultate eingezeichnet. (Loupenvergrosserung,) 

Fig. 11. Sagittalschnitt durch das Taubengehirn an der inneren Grenze des 
Zweihfigels. (W eigertpraparat.) 

Fig. 12—14. Drei von vorn nach hinten aufeinanderfolgende Frontalschnitte 
durch das Zwischenhim. (Weigert.) 

Fig. 15. Abschnitt der rechten Halfte eines Frontslschnittes durch das 
Zwischenhim. (Nissl.) Vergr. Reichert, Oc. II, Obj. 2. 

Pig. 16. 17. Zwei von vorn nach hinten aufeinanderfolgende Frontalschnitte 
durch das Zwischenhim nach linksseitiger Grosshirnexstirpation. 
(Mar chi.) 

Fig. 18, 19. Zwei von vorn nach hinten aufeinanderiolgende Frontal¬ 
schnitte durch das Mittelhirn desselben Tieres. (Marchi.) 

Fig. 20. Sagittalschnitt durch das Taubengehirn, beilaufig durch dieMitte der 
linken Halite, nach linksseitiger Grosshirnexstirpation. (Marchi.) 

Fig. 21—24. Vier von hinten nach vorn aufeinanderfolgende Frontal¬ 
schnitte durch das Zwischen- und Vorderhirn nach linksseitiger 
Zvveihiigelzerstorung. (Marchi.) 

Fig. 25—27. Drei von innen nach aussen aufeinanderfolgende Sagittal- 
schnitte durch die linke Hillfie des Taubengohirns nach links¬ 
seitiger Zweihilgelzerstdrung. (Marchi.) 

Fig. 28—32. Filnf Frontalschnitte durch das Mittel- und Hinterhirn von 
vorn nach ruckwilrts aufeinanderfolgend nach linksseitiger Zwei- 
hugelzerstorung. (M a r chi.) 

Fig. 33 — 36. Querschnitte durch das Mittel-, Hinter- und Nachhirn sowie 
durch das Cervicalmark nach tiefer linksseitiger Zweiliugel- und 
Mittelhirn verletzung. (March i.) 

Fig. 37. Querschnitt durch die Halsanschwellung nach Durchschneidung 
des Ruckenmarks in der Mitte des Brustmarks. 

Fig. 38. Querschnitt dur das Brustmark desselben Tieres knapp unter der 
D u rch schn eid u n g. 

Fig. 39. Querschnitt durch den Beginn der Lendenanschwellung desselben 
Tieres. 

Fig. 40. Querschnitt durch die Lendenanschwellung desselben Tieres. 

Fig. 41. Ansicht eines Taubengehirns von oben. 

Die linke Grosschirnhemisphare bis auf einen kleinen Rest 
des Lob. olf vollstan.dig fehlend. Von der rechten nur der mcdiale 
Anteil des Hirnmantels stehengeblieben. Derselbe stiilpt sich 
vveit fiber die Mittellinie nach links hinuber. 
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Miinzer und Wiener. 
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Abklirzungen. 

Pallium. 

Epistriatum. 

Mesostriatum. 

Striatum. 

Nucleus amygdalae (Bumm). 

Area ollactona. 

Commissura anterior. 

Corpus bigeminum. 

Corpus geniculatum. 

Commissura interior; M. *= Meynert; G. — Gudden. 
Commissura posterior. 

Chiasma pallii = Commissura pallii = Meckel’s Balken- 
rudiment. 

Epithalamus. 

Fibrae epithalamicae. 

Fasciculus longitudinalis posterior, 
kleinzelliger Kern des Cochlearis (Brandis). 

Markfeld (Bumm). 

Nervus oculomotorius. 

Nervus trochlearis. 

Nervus trigeminus. 

Nervus trigeminus. Radix descendens. 

Nucleus anterior thalami. 

Nucleus dorsalis nervi optici (Perlia). 

Nervus opticus. 

Nucleus praetectalis. 

Nucleus roturidus thalami. 

Nucleus striati. 

Nucleus subcommissuralis. 

Nucleus ventralis nervi optici (Singer-Miinzer) = Ganglion 
ovoide (B e 11 o n c i). 

Substantia interstriatica. 

T u b e rcul u m ol facto ri u m. 

Tractus fronto-occipitalis ventralis = basales Markbiindel 
(B u m m). 

Tractus habenulo-peduncularis ~ Fasciculus retroflexus. 
Tractus mesencephalo-spinalis, 

„ „ „ ciuciatus. 

Tractus mesencephalo-striaticus. 

„ „ „ cm ci at us. 

Tractus occipito-mesencephalicus = dorsale Pedunculusbahn 
(Buni m). 

Tractus opticus. 

Tractus septo-mesencephalicus (epithalamicus) = Markbiindel 
der strahligen Scheidewand. 

Tract us s tri o -h a be nula r i s. 

Ti actus strio-thalamicus J ventrale Pedunculusbahn 

J (Bumm) — basales Vor- 
Tractus stno-mesencephalicus \ derhornbiindel (Edinger). 
Tractus tecto-bulbaris profundus cruciatus == Forel’sche 
(fontaineartige) Haubenkreuzung. 

Tractus tecto-bulbaris superficialis. 

Tractus tecto-cercbellaris. 

Tractus thalamo-inammillaris (Vicq d’Azyr’sches Blindel). 

dorsale j W clltnlinie (Bumm). 
ventrale I 

Zellenlinie. 
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Aus der Kgl. Universitatspoliklinik ftir Norvenkranke zu Breslau. 

Casuistische Beitriige zur Himchirurgie und 
Hirnlocalisation. 

Zweiter Beitrag 

Von 

Dr. H. LIEPMANN 

Assistent dor Kgl. Universitatspoliklinik ftir Norvenkranke zu Breslau. 

Fall von Monoplegie ties Beines mit Kiampfen 
von cortical-epileptischem Cliarakter. Trepanation 
ohne Auffindung des Herdes. — Fftlle, bei denen die 
Trepanation dem Diagnostiker in Bezug auf Zugftnglichkeit und 
Entfernbarkeit eines Tumors Enttauscli ungen bereiteten, sollten 
als besonders lehrreicli stets veroffentlicht werden Wir unter- 
breiten den folgenden den Fachgenossen. 

Die 32jahrige Arbeiterin F. suchte Anfang Mai dieses Jahres die 
Kgl. Universitats-Poliklinik fiir Norvenkranke auf. Sie klagte fiber all- 
gemeine Krampfe mit Bewusstseinsverlust, welche seit dem 13. Jahre be- 
stehen. Die Krampfe begannen stets im linken Bein, traten immer nachts 
auf, ineist nacli dem Einschlafen, und wiederholten sicli dann viele Male. 
Urinabgang und Zungenbiss dabei. Dauer circa zvvei Minuten. Die Krampfe 
sind zuletzt in jeder Nacht aufgetreten, und haben Fatientin ausserordent- 
lich gescliwacht. 

Daneben haben sich seit 10 Jahren toniseh-klonische Krampfe bei 
Bewusstsein eingefunden, welche sich auf das linke Bein be- 
sc liriink ten oder wenigstens das rechte Bein und den linken Arm nur 
in geringerem Grade beteiligten. 

In diMi letzt-en Jahren gesellte sich dazu: /. unelimende Schwiiche 
des linken Beines. 

Schmerzen in den Extremitaten hat Patientin nie empfunden, von 
Allgemeinbeschwerden wird nur fiber geringen, zeitweise auftretenden 
Kopfsc. h merz geklagt. 

Der Befund, der dam als erhoben wurde, war der einer typischen 
c e r e b r a 1 c n Mo n o p 1 e g i e des linken Beines. 

Der Gang zeigte die bekannten Eigentiimlichkeiten des Ganges der 
Hemiplegiker: Kleben der Fussspitze am Boden, mangelhafte Beugung im 
Knie, (lurch die Verlaugerung bedingte Circumduction des Beines, Senkung 
des Beckens nach der der Li-ihinung entgegengesetzten Srite und des 
Rumples nacli der ihr entspreclienden Seite bei jedesmaligem Auftreten 
mit dem gelahmten Beine (Lnhmung des linken Gluteus medius). 

Die Untersuchung in Ruckenlage ergab ausserordentlicho Schwiiche 
der DorsalHexion des Fusses, besonders der Hebung des ausseren Fuss- 
randes, und der Kniebeugung, also der sogen. ..Pradilectionsmuskeln** 
(W ernic ke). 

Plantarrotlectoreii und Kniestrecker von leidlicher Kraft. 

Contractin' in der AYadenmuskulatur und dadurch bedingte Equinus- 
stellung, Patellarretlex links sohr gesteigert, reclits aueh lebhaft, Fussclonus 
links. 

Die passive Beweglichkeit beiderseits. besonders links, sohr vermindert. 
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Die Hebung des gestreckten Beines in der Ruckenlage geschah nick- 
weise und schwankend. 

Der Oberschenkel zeigte deut li ch vermin dertes Volumen gegen 
rechts, und Abf lac hung besonders an der Innenseite. 

Elektrische Erregbarkeit aller Beinmuskeln normal. 

Die Sensibilitat fur alle Qualitaten, insbesondere auch fur Lage- und 
Bewegungsempfindung an beiden Beinen vdllig normal. 

Im linken Arm leichte Steigerung der Betiexe. keine Paresen. 

Kopfnerven normal 

Keine Blasen und Mastdarmstorung; Urinabgang uur in oder un- 
mittelbar nach den Krampfanfallen. (Nach der Operation gab Patientin 
an. in den letzten Monaten auch ausserhalb der Antalle ftlter frindrang 
gehabt zu haben, so dass sie zweistiindlich urinieren musste. Zu un- 
freiwilliger Entleerung ist es aber dabei nie gekommen). 

Druckersclieinungen bestanden nicht, beide P ap i 11 e n normal. 
Puls 72, kein Erbrechen, kein Schwindel. 

An den inneren Organen keine Abweichungen. 

Gesiclitsfeld unbeschriinkt und ohne Verschiebungstypus. 

Potus offenbar nicht vorhanden, fiir Lues keui Anhalt. 

Die Erscheinung der isolierten Lalmmng eines Beines von 
typiseh hemiplegischem Charakter, welt-lie sieh langsain entwickelt 
hat to, die auf das Glied beselminkten Krampfe neben allgemein 
epileptischen Krampfen, welelie stets im linken Bein begannen, 
notigten zu der Diagnose eines sehr langsain gewaehsonen Tumors 
im Beincentrum der recliten Hemisphere oder in der Nahe 
derselben. 

Das lange Bestelien der Krampfe konnte nicht gegen eine 
solehe Annahme spreclien, sind dock geniigend Falle bekannt, 
in denen die Epilopsie viele Jalire, ja Jahrzchnte den ausge- 
sprochenen Zeiehen eines Tumors vorausgegangen sind: so in 
den Fallen von Sharkey, Jastrowitz, Erb, Knapp, Jansen 
(citiert bei Oppenhcim: „Die Geschwulste des Gehirns“, S. 55.) 
Audi Bruns (Die Geschwulste des Xervensystems, S. 74) 
erwahnt einen Fall, in dem sclion Ende der 70er Jalire Kram¬ 
pfe auftraten, und erst 181*2 sonstige Tumorerscheinungen. 

Auch das Fehlen von Druckersclieinungen konnte ja bei 
den sonstigen Hinweisen auf einen corticalen oder dem Cortex 
nalien Herd die Diagnose nicht beirren. 

Die zunachst eingeleitete Behandlung mit Jodkali blieb ohne 
Erfolg. Mit grossen Bromdosen, (>—8 g taglich, gelang es nur, 
die Zahl der Antalle zu beschranken, insbesondere die allge- 
meinon Krampfe mit Bewusstlosigkeit. 

Die Kranke lulilte sieli nun derartig dureli die Anfalle in 
ihrer Erwerbsfahigkeit beschrankt, und so hochgradig durch die 
ersehr>pfenden Attaquen gequfilt, dass sie bereitwillig auf die 
ihr von meinem verelirten Chef, Herni Prof. Wernicke, vor- 
gvschlagene Operation einging. Am 11. Juni wurde von Herrn 
Prof. Kolaczek die Trepanation vorgenommen. 

Durch Aufmeisselung des ungewohnlich dicken Schadels 
wurde das obere Drittel der beiden Ccntralwindungen freigelegt, 
und die nur geringe weissliche Triibung zeigende Dura gespalten. 
Es zeigte sich nun, dass zwar in diesem Gebiet Pulsation 
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bei andauernd gutem Radialpuls g&nzlich felilte, 
jedocli wurde der erwartete Tumor nicht gefunden. 
Die Pulsation stellte sich etwa vier Minuten nach der Eroffnung 
ein. Die vorher offenbar vorhandene Drucksteigerung war zu- 
zuekgegangen. Die Windungen hatten noi males Aussehen nnd 
dem tastenden Finger des Operateurs bot sieh in dem zugang- 
lichen Bezirk keine deutliehe Resistenz. 

Man musste also annehmen, dass die Reizerseheinungen 
von einem entweder tiefer im Mark oder in der grossen 
Mantelspalte gelegenen Herd ausgingen, der infolge 
weieher Beschaffenheit sieh dem an der Oberfhiche tastenden 
Finger nicht verriet. 

Da demnaeh aber ein bestimmter Hinweis auf die Lage des 
Herdes felilte. eine Operation in der Mantelspalte sich zudem 
von selbst verbietet, so musste man es aufgeben, den Herd zu 
entfernen. 

Um die in den KrUmpfen sich aussernde Reizwitkung des 
nicht aufgefundenen Herdes aufzuheben, beschloss Prof. Wer¬ 
nicke, die vom Paraeentrallappen nach unten aussen ziehende 
Beinfaserung zu durehtrennen. Yon den Folgen der Zersto- 
rung der Bcinfasern war ja nichts zu befurchten, da es sieh um 
ein schon gelahmtes Bein handelte. Dasselbe konnte beim Gehen 
nur noch als Stelze benutzt werden. Die auf Grand vieler Er- 
fahrungen gehegte Erwartung, dass es zu dieser Funktion nach 
dem Eingriff wieder tauglich werden wurde, war, wie der Erfolg 
zeigt, berechtigt. 

Herr Prof Kolaczek fuhrte den Schnitt etwa drei Finger 
breit von der Mittellinie, einen Zoll ticf, in einer zur Sagittal- 
ebene um etwa 45% geneigte Ebene aus. 

Die Wunde wurde wieder geschlossen und ist ohne Eite- 
rung und ohne Fieber in wenigen Wochcn gebeilt. 

Es sei hier voraus bemerkt, dass das erstrebte Resultat, die 
Beseitigung der Krampfe, zunachst vollkommen erreicbt wurde. 
Die Krampfe blieben bis Elide November, also 5 Mo- 
nate ganzlich fort. Ende November traten zwar wieder im 
linken Bein beginnende Krampfe mit Bewusstseinsverlust auf, 
aber viel seltener als fruher. Sie wiederholten sich nur etwa 
dreiwochentlich, um vom 3. Januar bis G. Marz wieder 
ganz f o r tzubl eib en. In der Nacbt vom 6.—7. Marz wieder 
zwei Anfalle. Seitdein ist Pat. wieder anfallsfrei. 

Die Krampfe blieben also 5 Monate ganz fort und traten 
nachdem nur selten auf. 

Allerdings wurde dieser Erfolg auf Kosten der Brauchbar- 
keit des Amies erzielt. 

Der nach der Trepanation geffdirte Schnitt liatte in un- 
erwunsehter Weise die Armfaserung mit geschadigt, vermut- 
licli infolge von Blutung. Ijimiittelbar naeli der Operation be- 
stand totale linksseitige Hemiplegic. Facialis in alien 
drei Aesten gelahmt, Zunge nach links, Schulter, Arm, Bein 
ganzlich liewegungslos. 
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Inzwischen ist zwar eine weitgehende, aber doch nicht 
g&nzliche Kuekbildung der Lahmung eingetreten; Gesiclits- und 
Zungenmuskulatur haben ihre voile Bewegliclikeit wiedererhalten. 
Die Lahmung des linken Beines ist auf den Grad zuriick- 
gegangen, welcher vor der Operation bestand. Patientin begann 
vom 14. Tage nacli der Operation Gehubungen, und ist nun seit 
Monaten imstande, genau so gut zu gehen, wie vor der Opera¬ 
tion, d. h. mit dem eharakteristischen Gange der Hemiplegiker: 
sie legt Wege von 1 2 Stunde olme Anstrengung zuriick. 

Auch in Arm und Hand hat sieh die Bewegliclikeit wieder 
eingefunden, aber doch nicht so weit, (lass Patientin die Extre- 
mitat zu irgend einer Arbeit benutzen konnte. Patientin pflegt 
den Oberarm leicht abduciert, den Unterarm gogen den Oberarm 
gebeugt zu halten, die Finger lialb eingeschlagen, wie es bei 
Hemiplegikern gewohnlich ist. Sie ist nun zwar imstande, den 
Arm zu streeken und zu beugen, ihn ganz zur Vertikalen zu 
heben, die Finger zur Faust zu scliliessen, den Daumen frei zu 
bewegen, Zeigefinger und Mittelfinger zu streeken (vierter und 
besonders funfter Finger bleiben im Metakarpophalangealgelenk 
zuriick), die Hand zu pronieren und, allerdings nur bid gleich- 
zeitiger Fingerbeugung, zu supinieren. Aber alle diese Be- 
wegungen sind ungesehickt, langsam, von massiger Kratt und 
von Mitbewegungen begleitet. Vor Allem aber bewirkt eine 
zuriickgebliebene hochgradige St(irung der Lage- und 
B e w e g u n g s e m p f i n d ung, so wie t o t a 1 e T a s 11 a h m u n g, 
dass die Extremitiit zu keinerlei Arbeit brauelibar ist. Patientin 
weiss bei geschlossenen Augen nicht, was sie in der Hand hat, 
bei kleineren Gegenstanden oft nicht einmal, dass sie uberhaupt 
etwas halt. Die Vorstellung von der Lage ilirer Finger fehlt 
ihr ganzlich. Kein Wunder, dass eine solehe linke Hand der 
rechten keinerlei Hilfe zu leisten vermag. 

Voll bidriedigen konnte also der Erfolg der Operation nicht, 
insofern als zwar . die friiher tiiglich und nachtlich wiederholt 
aufgetretenen qualvollen Krampfc annahernd beseitigt sind, aber 
die Brauehbarkeit der linken oberen Extremitiit dabci eingebiisst 
wurde. 

Ob der Verlust den Gewinn iibcrwiegt, ist Sadie einer 
eudiimonologisehen Erwagung. Icli zweifle nicht, dass dd - 
zahl der Mensehen einen kramplfreien Zustand mit Unb:..v.dibar- 
lceit eines Arm»*s fur ertriigliclier lialten werden, als ein Leben 
mit fortwahrendeu Krampfattaquen. Arbeitsunfiihigkeit bestaud ja 
bei unserer Patientin schon vor der Operation. Danz siclier ist 
die Frage in obigem Sinue zu entsclieiden, wenn es sicli um 
wohlhaiiende Patienten liandelt. 

Dass der nicht aufgefundene Tumor fur langvre Z(*it keine 
neuen Erscheinungen maelnui wird, dart* man bei der Langsam- 
keit seines bisherigen Wadistmns hoffen. Ucber Art und Ort 
des Tumors kann man nur Verniutungen liegen. Mit Gewiss- 
lieit von ihm aussagen kann man nur zweicrlei: er muss gut- 
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artig und von weicher Beschaffenheit sein. Es kftme be* 
Bonders ein von der Mantelspalte aus den Paracentrallappen 
driickendes Ajigiom, auch ein von erweifthter Substanz um- 
gebener Cysticercus in Betracht. 

In einer Beziehung dem unseren analog ist ein sehr lehr- 
reicher Fall v. Gessler und Bay ha, liber welchen sie im 
Med. Kor.-Bl. d. Wiirtt. arztl. Landes-Ver. Bd. 67 No. 84 1897 
berichten. Auch deren Kranker hatte rechtseitige Krampfe, 
namlich in der rechten Gesichtshalfte, im rechten Arm und Bein. 
Dabei andere unzweifelhafte Tumorerscheinungen: Kopfschmerz, 
Erbrechen, Stauungspapille. Keine eigentliche Lahmung 
der rechten Extremitaten, nur subjektives Schwachegefiihl 
in denselben und anscheinend Herabsetzung der groben Kraft. 
Auch hier erschien den Autoren ein Tumor in der motorischen 
Zone sicher, und auch hier wurde nach Eroffnung des Schadels 
der erwartete Tumor nicht gefunden. Die Sektion brachte 
dann die Ueberraschung eines Gliosarkoms, das im linken 
Schlafenlappen sass imd hier die erste Schlafenwindung total, 
die zweite fast total zerstort hatte. Yon Schlafenlappensym- 
ptomen soil nur einmal Pfeifen in beiden Ohren vorhanden ge- 
wesen sein. 

Trotz scheinbarer Aehnhchkeit ist doch unser Fall grund- 
verschieden ven dem o bigen. Dort hatten die Autoren den 
Herd allein auf Grund der Krampfe lokalisiert. Eine eigent¬ 
liche Lahinung lag nicht vor. Dass aber Reizerscheinun- 
gen allein keinen geniigenden Hinweis auf den Sitz des Herdes 
gewahren, dass nur Ausfallerscheinungen lokalisatorisch einiger- 
massen verlasslich sind, ist jetzt durch vielfache Erfahrungen 
erwiesen und wird besonders von Wernicke immer wieder 
betont. 

In unserem Falle daher auf Grund des Wiirttembergischen 
Sektionsbefundes an einen ebenso weit von dem Beincentrum 
entfernt liegenden Rindentumor zu denken, verbietet die ausge- 
sprochen hemiplegische Beinlahmung. 

Den Fall mitzuteilen veranlasste uns neben dem schon an- 
gedeuteten Grunde, dass Unterdriickung derartiger Falle die 
Statistik und damit die Grundlage weiterer gehirnchirurgischer 
Entschliessungen falschen wiirde, der Umstand, dass der Zu- 
stand der Patientin nach der Operation manches Bemerkens- 
werte und fur den weiteren Ausbau der Lehre von der Hemi- 
plegie Verwertbare bot. 

Ich lasse daher einige wahrend der Riickbildung der 
Lahmung gemachte Beobachtungen folgen. 

Der obere Facialisast war in der ersten Woche mitgeliilimt. 
Die Lahmung in dem betreffenden Muskelgebiet bildete sich 
aber, zuerst von alien, schon in der zweiten Woche zuriick. Im 
Gegensatz zu der totalen Lahmung der linken Gesichtshalfte 
fiir Willkurbewegungen war im Affekt, bei Weinen und 
Lac hen, nichts von einer Lahmung zu bemerken, eine ja ofter 

Monatascbrift ftlr P9ychiatrie und Neurolo^ie. Bd. III. Heft5. 28 
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beobachtete Erscbeinung. Unmittelbar nach der Operation trat 
eine Lahmung der Blickbewegung nacb links auf, welche 
erst nach 14 Tagen verschwand, zweifellos eine Fernwirkung 
auf das vermutlieh im Gyrus angularis gelegene Centrum fiir 
the associierte Seitwartsbewegung der Augen. Auffallig war 
dabei, dass der rechte rectus internus starker paretisch war, 
als der linke abducens. Erstaunlich war eine fast 2 Wochen an- 
baltende Ptosis des rechten, also auf der operierten Seite ge- 
legenen Auges 1 ). 

Eine auffullige, im Allgemeinen bei Hirnoperationen niclit 
beobachtete Erscheinung war eine zwei Wochen anhaltende 
Inkontinenz von Blase und Mastdarm. Oppenheim erwahnt 
in seinern Lehrbuch der Nervenkrankheiten (S. 408) einen Fall, 
in welchem Blasen- und Mastdai'mstorung vorubergehend bei 
einem operativen Eingriff an der erkrankten Hirnrinde auftrat, 
als zunachst unaufgeldart. Es gelang mir leider nicht, den er- 
wahnten Fall in der Litteratur aufzufinden. 

Dagegen finde ich in der schon erwalmten Arbeit von 
Gessler und Bay ha ebenfalls vermerkt, dass nach Operation 
in der motorischen Zone Blasenlahmung eintrat, die bis zu dem 
fiinf Tage spftter erfolgten Tode Bestand hatte. 

Wahrend der ersten Wochen nach der Operation litt Pat. 
ferner an Anfalien ausserordentlich heftiger Schmer- 
zen im linken Oberschenkel. Sie traten besonders bei Be- 
wegung des gesunden Beines und bei Lageanderungen des 
Rumpfes auf, aber auch ohnedem. Pat. brach bei solchem 
Anfall in lautes Weinen und Schreien aus: „mein Bein, mein 
Bein.“ Also wieder ein Fall centraler Schmerzen, hier von 
einer die Rinde und die ihr nacbstliegende Marksubstanz be- 
treffenden Lasion verursacht. 

Die Sensibilitat der linken Seite war anfHnglich in 
folgender Weise betroffen: 


*) Eine bis zur Basis reichentle Blutung ist wohl kaum anzunehmen. 
Dem Verstandnis niihergeriickt wird mir die Erscheinung durch eine Er- 
fahrung, die icli vor zwei Jahren bei Trepanationen bei Tieren machte. 
Im 8 enkenberg’schen Institut zu Frankfurt a. M. nahm ich — freundiichst 
durch Herrn Professor Edinger beraten — die Durchschneidung des 
Bulbus olfactorius bei drei Kaninchen vor und studierte die eingetretene 
Degeneration mittelst des Marchi schen Verfahreus. In alien drei Fallen 
fand sich ausser der ausgesprochenen Degeneration eines Teiles der Riecli- 
faserung eine Sc ha d igung der weit von dem gefuhrten Schnitt 
en tf e rn t li ege nden 0 c u lo m o to r i u s wur ze 1 n. Die Sehadigung zeigte 
sich darin* dass das Mark, zwar nicht in feinste Kdrnchen, aber in grossere 
Kllgelclien und Schollen zerfallcn war, welche eine schwar/liche Farbung 
angenommen batten. Die vom Kern kommenden Wurzelfasern ho ben sich 
schon makroskopisch als schwiirzliche Streifen von der Umgebung ab. 

Wir erklarten uns den Befund so, dass die Beklopfung des Schadels 
beim Aufnieisseln genligt habe, die sehr vulnerabein Oculomotorii in 
leiehterer Weise zu alterieren. 

Die gleiche Erklarung diirfte fiir die passagere Ptosis unserer Pat. 
um so mehr am Platze sein, als bei ihr ein abnorm dicker Sch&del zu 
durchmeisseln war. 
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Fiir Beriihrungen totale Hemianasthesie der Haut und 
der Schleimhaute. 

Fiir schw r &chore Temperatur- und Schmerzreize Herab- 
setzung der Empfindung. 

Tiefe Stiche und Starke (aber normalerweise durchaus 
ertragliche) War me- resp. Kaltereize wurden dagegen iiber- 
massig schmerzhaft empfunden. Dieselben wurden aber 
nicht unterschieden und ganz verkehrt localisiert, 
Stiche in den Ann wurden z. B. in die Wade verlegt. Und 
zwar zeigte es sich, dass Pat. wenn sie einmal einen Stich an 
eine bestimmte Stelle verlegt hatte, sie alle in derselben Unter* 
suchungsreihe folgenden eben dorthin verlegte. Kalt wurde 
fiir „gestochen“ gehalten. Noch drei Wochen nach der Opera¬ 
tion wurden Temperaturreize fiir Stiche, hin und wieder auch 
einmal ein Stich fiir „kalt“ erklart. 

Die Beriihrungsempfindlichkeit hob sich seit Beginn der 
fiinften Woche erlieblich. Zu dieser Zeit wurden mittelfeine 
Beriihrungen iiberall, ausser an den Endgliedern der Finger 
empfunden. Die nachst sclilechte Empfindlichkeit hatte die 
Dorsalflaehe der iibrigen Phalangen. Jetzt ist die Empfindlich¬ 
keit auch fiir kleinere Beriihrungen an Arm und Hand leidlich, 
am unsichersten noch an den Fingern und der linken Brust- 
halfte. Die Localisation besserte sich zwar nach einigen Wochen, 
ist aber schlecht geblieben, wenn auch nicht mehr entfernt so 
grobe Irrtiimer wie zu Anfang vorkommen. 

Nach fiinf Wochen war Unterscheidungsfkhigkeit fiir Tempe- 
raturen und Stiche vorhanden, am schlechtesten wieder an den 
Fingern. Diese blieb aber dauernd unsicherer als auf der ge- 
sunden Seite. Spater machte Pat. beziiglich der Temperatur- und 
Schmerzempfindlichkeit der linken Seite an verschiedenen Tagen 
wechselnde Angaben, aus denen mir eines mit Gewissheit her- 
vorgeht, dass die Sensibilitat fiir diese Qualitaten die durch die 
gesunde Seite gegebene Norm nicht wieder erreicht hat. 

Lage- und Bewegungsempfindung war in Arm und Hand 
ganzlich aufgehoben, ebenso das Tastvermogen der Hand. 
Wie wir schon sahen, besteht eine totale Tastlahmung und 
erhebliche Storung der Lage- und Bewegungsempfindung 
von Finger und Hand heute noch, als vermutlich definitives 
Residuum. 

Ich fasse das Wesentliche in dem anfanglichen Verhalten 
der Sensibilitat noch einmal zusammen: Aufhebung der Beriih- 
rungsempfindung und Hypiisthesie fiir sctwache, neben Hyper- 
asthesie fiir starke Temperatur- und Schmerzreize. Wahrend 
letztere sehr lebhaft empfunden werden, fehlt noch jede Spur 
einer richtigen Lokalisation und Erkennung der Qualitat. 

Aehnliches Verhalten ist bei cerebraler Hemiplegic auch 
von anderen Autoren beobachtet worden. Ich finde in vielen 
Punkten Uebereinstimmung mit den Erscheinungen, die neu- 
erdings Chelkowski in einer mir nur im Referat zugSng- 
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lichen Arbeit beschrieben hat (ein ungewohnlicher, organische, 
cerebrale Hemianasthesieen begleitender Symptomenkomplex. 
Gaz. Lekarska, 1897, No. 2, referiert im Neurol. Centralbl., 16. 
Jahrgang, S. 1044). 

Ich gehe nun zum Verhalten der Motilitat fiber. 

Im Hinblick auf die Lehre von einer doppelseitigen Inner¬ 
vation der Beinmuskulatur, welche also eine, wenn auch vorfiber- 
gehende Kraftabnahme des gleichseitigen Beines nach Durch- 
trennung der von einem Beincentrum abgehenden Faserung 
erwarten liesse, wurde die Kraft des gesunden Beines mit be- 
sonderer Aufmerksamkeit geprfift: Es fand sich nicht die 
geringste Kraftabnahme, dagegen trat mach der Operation 
Fussklonus auch im gesunden Bein auf und blieb noch einige 
Tage bestehen. 

Beachtenswert ist der Umstand, dass diejenigen Muskeln 
des linken Beines, welche vor der Operation funktionierten (also 
die Antagonisten der Pr&dilectionsmuskeln: Plantarflectoren 
und Kniestrecker) nach der Operation zunaehst mit gelahmt 
waren. 

Das beweist, dass man zur Erklarung des ursprfinglichen 
Yerschontbleibens dieser Muskeln in unserem Falle und die dem- 
entsprechende gewohnliche Restitution derselben bei der Hemi¬ 
plegic nicht auf eine doppelseitige Yersorgung derselben im 
Gehirn rekurrieren kann. Denn sonst hatte eine zweite Schildi- 
gung der gleichen Hemisphere nicht eine neue Lahmung der 
Muskeln zur Folge haben konnen. 

Der Verlauf der Rfiekbildung der Lahmung im Bein war 
folgender: Schon im Stadium totaler Lahmung aller willkfir- 
lichen Bewegungen kleine Zuekungen im Fuss. 

Ende der ersten Woche deutlicher Plantarreflex. 

12 Tage nach der Operation stellte sich aktive Beugung 
im Knie und Hfifte ein, dann Adduktion des Oberschenkels und 
erst 3 Tage spater eine viel geringere Streckung, zunaehst also 
das Verhalten, das dein, welches die residuare Hemiplegie sonst 
zeigt, entgegengesetzt ist. 

Die bei dieser gewohnlichen Ueberlegenheit der Strecker 
fiber die Beuger fand sich aber innerhalb von 6 Tagen ein: 
die Streckung fiberholte die Beugung, die Kraft der Beugung 
schien direkt zurfick zu gehen (allerdings wurde sie auch durch 
Schmerzen, welche bei Beugungsversuchen auftraten, behindert) 
die der Streckung nahm zu. Es hat sich also das typischeVer- 
haltnis eingefunden. Die Plantarflexion fand sich 5 Woclien 
nach der Operation ein, gleichzeitig von der Dorsalflexion nur 
die Hebung des inneren Fussrandes (wie vor der Operation) 
Die Hebung des ciusseren Fussrandes blieb dauernd ungenfigend. 
Dieses letztere Verhaltnis babe ich nunmehr wiederholt bei der 
residuilren Hemiplegie beobachtet. Y on den Pradilections- 
muskeln erholt sich offenbar der Tibial. ant. am leichtesten und 
der oft einzige nachweisbare Ruckstand einer zuruckgebildeten 
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Lahmung ist die SchwHche des Extens. digit, comm. Zuletzt kamen 
die Zehenbewegungen hinzu. 

Arm: Schon am vierten Tage nach der Operation trat Kon- 
traktur im Biceps auf und Steigerung der Sehnenreflexe. Im 
Triceps noch keine Rigiditat. 

Der Biceps war auch der erste Muskel, in dem (sechs Tage 
spater) geringe aktive Kontraktionen moglich wurden, wenn 
auch zunRchst noch ohne Bewegungseffekt. 

Wieder einige Tage spater leichte Beugekontraktur in den 
Fingern und Beginn aktiver Fingerbeugung. Wir sehen 
hier Bestatigungen der besonders von Mann vertretenen Lehre, 
dass die Kontrakturen sich gerade in den relativ verschonten 
Muskein einfinden. (S. seinen Sammelbericht in Bd. 1, Heft 5 
dieser Zeitschrift 422). 

Um dieselbo Zeit wie die Fingerbeugung wurden auch 
schwache Streckbewegungen im Ellenbogengelenk bemerkbar, und 
jetzt schwand die Rigiditat des Biceps bis auf einen geringen Rest, 
welelier sich erst im Moment voller passiver Streckung geltend 
maeht, und es stellte sich Rigiditat im Triceps ein, welche 
noch besteht. 

Kurz vor der Armstreckung erholte sich der Peetoralis m. 
und fand bald voile. Kraft wieder, in geringerem Grade der 
Deltoides und die Schulterhebung. Adduction der Schulter an 
die Wirbelsaule blieb lange Zeit schlecht. 

Zu der Fingerbeugung fand sich bald auch die beim Hand- 
schluss mit ihr synergische Handstreckung in beschranktem 
Grade ein, und zwar gelang sie nur als Teilglied dieses Syner- 
gismus (was in anderen Fallen auch M ann beobachtete). Erst 
drei Wochen spater waren Spuren von Fingerstreckung zu 
sehen, besonders in Daumen und Zeigefinger. Die iibrigen 
Finger blieben zuriick, der vierte und fiinfte Finger bleibt, wie 
erwahnt, noch jetzt zuriick. 

Ich fiige die mitgeteilten Thatsachen dem Material an, auf 
Grund dessen sich unsere Vorstellungen vom Yerlauf der moto- 
rischen und sensiblen Bahnen und vom Wesen der Hemiplegie 
weiter besondern und berichtigen miissen, ohne zunachst aus 
den einem Fall weitgehende Schlussfolgerungen fur alle unter 
Diskussion stehenden Fragen zu ziehen. 
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Casuistisclier Beitrag zur „Bernhardt’sclien 
Sensibilitatsstorung am Oberschenkel“. 

Von 

Dr. RICHARD TRAUGOTT 

in Breslau. 

Seit der im Jahre 1895 erschienenen Arbeit Bernhardt’s liber 
Par&sthesieen im Gebiete des N. cut. fem. ext. 1 ) sind noch von 
einigen andern Beobachtern eine Anzahl einsehlagiger Falle publi- 
ciert worden. Eine kurze Zusammenfassung der von den ver- 
schiedenen Autoren bisher gemachten Angaben hinsichtlich des 
Charakters der auftretenden Missempfindungen, der begleitenden ob- 
jectiven Symptome, der Aetiologie, der Prognose, des Verlaufes und 
der Therapie ergiebt Folgendes: 

Die an der AussenfUiche, mitunter auch an gewissen Stellen der 
Vorderfliiche des Oberschenkels auftretenden Schmerzen werden 
in einem Teile der FiLlle als sehr heftige, in einem anderen als 
nur miissige bezeichnet, in einer dritten Kategorie von Fiillen 
handelt es sich iiberhaupt nieht uni eigentliche Schmerzen, sondern 
um Par£sthesieen im engeren Sinne, um Gefiihl von Kribbeln, 
Pelzigsein, Taubsein etc. Auch die objectiven Sensibilitiitsstorungen 
tragen den verschiedenartigsten Charakter; bald sind samtliche 
Qualitiiten der Hauternpfindung in mehr Oder minder hohem Grade 
beeintriichtigt, bald vveisen nur einzelne derselben — besonders 
hiiufig Schmerz- und Temperaturempfindung, kombiniert oder einzeln 
— eine Herabsetzung auf; in einzelnen Fa len schliesslich sind tiber- 
haupt keine objectiven Sensibilitatsstorungen gefunden worden. Der 
Verlauf der Affection scheint nacli den Angaben der Autoren im 
allgemeinen ein sehr langvvieriger zu sein, wenn auch in einzelnen 
Fallen von relativen Heilungen bezvv. erheblichen Besserungen be- 
richtet wird. Von therapeutischen Massnahmen sind bisher Massage. 
Faradisation, Einreibungen, Bader angewendet worden. — Beziiglich 
der Aetiologie des Leidens werden von den einzelnen Autoren die 
verschiedenartigsten Angaben gemacht: Bernhardt beschuldigt als 
iltiologisc-he Momente: Infectionskrankheiten, insbesondere Typhus, 
Bleivergiftung, Erkiiltung; Niicke beschuldigt das Trauma; Benda 
schlechten Sitz vou Kleidungsstiicken; K Aster, Adler: korperliche 
Ueberanstrengung, insbesondere zu langes Stehen. Bei der von den 
meisten Autoren hervorgehobenen Unzulilnglichkeit der Therapie 
gegeniiber dieser Affection ist gerade die Erforschung der iitio- 
logischen Momente — im Hinblick auf die Prophylaxe — von Wich- 
tigkeit. 

Obwohl von den Autoren mehrfach betont wird, dass die in 
Rede stehende Erkrankungsform eine keineswegs seltene zu sein 
scheint, so ist doch bisher nur eine kleine Zahl einschliigiger Fftlle 
zur Publikation gelangt. Ich halte es daher fur zwerkm&ssig, iiber 
drei solcher F&lle, welche ich selbst beobachtet habe, zu berichten 

*) Litteratuiangaben am Sclilusse der Arbeit. 
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und das Wesentliehste aus deren Krankengesclnchte kurz anzu- 
flihren. 

1. 60 Jahre alter Herr, .lnhaber eines Ladengeschaftes, muss viel 
stehen; empfindet seit ca. 20 Jahreu ein unangenehmes Kribbeln an der 
Aussenseite des reehten Oberschenkels. welches in derRuhe — boim Sitzen und 
Liegen — geringer wird, oft ganz verschwindet. Die Uiitersuchung ergab 
das Yorhandensein einer ziemlich bedeutenden Herabsetzung der Be- 
riihrungsempfindung an der Aussenseite des reehten Oberschenkels, am 
meisten ausgepragt an einer etwa handdachengrossen Stelle, welche nach 
unten von einer Linie begrenzt war, die etwa handbreit oberhalb der 
Kniebeuge verlief. Schrnerz-, Temperatur- und elektrocutane Empfindung 
zeigten ebenfalls siimtlich cine, wenn auch nicht erhebliche, so doch deut- 
liche Beeintrachtigung. Nach mehrwdchentlicher Behandlung, d e in der 
Anwendung des faradischen Pinsels und mdgliehster Schonung des Beines 
bestand, trat eine bedeutende Besserung der subjectiven Beschwerden ein, 
wdhrend die objective Sensibi itatsstdrung nocli ebenso wie zu Beginn der 
Behandlung nachweisba* ist. 

2. 55 Jahre alter Patient; Privatier; sehr grosser und ziemlich cor- 
pulenter Herr; geht sehr viel spazieren. Er leidet seit vielen Jahren an 
gichtischer Diathese (Nephrolithiasis), an Occipitalneuralgien, an Podalgio. 
Mitte September 1897 beginnt er ein sehr unangenehmes Bi t*mien in der 
Haut des linken Oberschenkels zu empfinden: besonders unangenehm wird 
dieses (ieliihl bei leisemHinuberfahrenmitdorHand liber die betroffenenHaut- 
partieen. ebenso bei dom Iliniiberstreifen der Kleidungssthcke beim An- und 
Auskleiden. Die zu Eiule October 1897 zuin (*rsten Male vorgenoinmene 
TTntersuchimg der Sensibilitiit ergab in den mittleren zwei Yierteln der 
Aussentlache des linken Oberschenkels auch bier das Bestehen einer Stoning 
der Hautempfindung fiir alle Qualitaten: relativ am besten erhalten erwies 
sich die Beruhrungsernptindung; fast ganz aufgehoben war die Schrnerz- 
onipfindung, Nadelstiche wurden an der am intensivsten belallcuien Stelle 
handbreit oberhalb des Kniegelenkes entvveder gar nicht, oder als „heiss“ 
empfunden. Die Emplindung fiir Warm© und Kiilte erwies sich an manchen 
Stellen als vdllig erloschen, an anderen als sehr bedeutend herabgesetzt. 
Die elektrocutane Emptindung zeigte (‘benfalls, wie sich mit Hilfe der 
Erb’schen SensibilitaUelektrode sehr dent licit nachweisen liess, gegenuber 
dem gesunden Beine eine selir deutliche Herabsetzung, war aber an keiner 
Stelle — wenigstens gegeniiber sehr starken laradischen Strflmen — ganz- 
lich aufgehoben. Im Laufe der naehsten Wochen stellte sich allmahlich, 
ohm* dass eine eigentliche Therapie eingeleitet worden ware, spontan eine 
bedeutende Besserung der subjectiven Beschwerden ein, so dass dieselben 
jetzt \Mitte December 1897) last giinzlich verschwundcn sind. Die 
objective Sensibilitatsstdrung zeigt jedoch auch in diesem Falk* noch jetzt 
genau dasselbe Yerhalten wie zur Zeit der erston Uiitersuchung dieses 
K ran ken. 

3. 49 Jahre alte Fr-»u, dm nndirfach normal entbunden ist, frulier 
immer gesund war, Beschiiftigung: I liiuslicbkeit. Seit Juni 1896 Schmerzen 
im linken Beine, besonders an der Yorder- und Anssenthiche des Ober- 
schenk(*ls, aber auch an der Aussentlache des Unterschenkels. Die Anfang 
October 1896 vorgenommene Untersuchung ergab, dass der N. Ischiad. 
nirgends in seinem Yerlaule auf Druck schmerzhaft war, dass hingegen 
die spontan schmerzhaften Partien der Extremitiit auch auf Druck eine 
diffuse Empfindlichkeit aufwiesen. Sensibilitat und Reflexe normal, 
ebenso die Motilitiit, nur dass der Gang intolge von Schmerzen. welche 
sich bei demselben im linken Oberschenkel einstellten, etwas behiiidert 
schien. Die Behandlung, zunachst in faradischer Pinselung und Medication 
von Natr. Salic, bestehend, war wiihrend der erston beiden Wochen er- 
folglos; naclidem das Natr. salic. dureh Jodkali 1.0 g pro die ersetzt war, 
trat eine allmahliche Besserung der Beschwerden ein; gegen Ende des 
Jahres 1896 flihlte sich die Patientin erheblich gebessert: die Besserung 
ist eine dauernde geblieben 
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Der Fall 3 bildet insofern, als die Schmerzen hier nicht bios an 
der Aussenflftche des Oberschenkels, sondern auch am Unter- 
schenkel verspfirt wurden, den Uebergang zu jenen Fallen, in 
denen die Bernhardt’sche Sensibilitatsstdrung nur als eine Teil- 
erscheinung einer ausgebreiteten Nervenerkrankung (Neuritis Oder 
Neuralgie des Plex. lumbal.) auftritt. Solche Falle, in denen eine 
Plexusneuritis vorliegt, welche ihre Hauptlocalisation im Oberschenkel, 
im Gebiete des Nerv. cruralis und Cut. fem. ext. besitzt, die aber 
im iibrigen zu weit fiber die ganze Extremitat verbreiteten StOrungen 
der Sensibilitat, der Reflexe, der Motilitat ftihrt, welche letztere event, 
durch Muskelatrophie und Entartungsreaction characterisiert sein kann, 
6ind in der That durchaus nicht selten und gewiss sehr vielen 
Praktikern bekannt. 

Wahrend Fall 3 in seiner Aetiologie unklar ist, ist die Ursacbe 
der Erkrankung im Falle 1 mit Sicherheit in der Ueberanstrengung 
des Beines, insbesondere dem vielen Stehen, zu suchen, und auch 
im Falle 2, in welchem sich allerdings noch viele pradisponierende 
Momente finden, scheint eine Ueberanstrengung der Beine von einer 
gewissen atiologischen Bedeutung gewesen zu sein. Die Wirkungs- 
weise des vielen Stehens haben Adler und Prof. Born in dem ana- 
tomischen Verhalten des Nerv. cut fem. ext. erblickt, welches sie 
in folgender Weise charakterisierten: Der Nerv lauft nach Adler 
und Born nach seinem Durchtritt unter dem Poupart’schen Bande 
einige Centimeter in einer strafTen Fascienscheide (Fasc. lat.), welche 
mit dem Lig. ileotibiale in Zusammenhang steht, das von der Spin. 
11. ant. sup. nach der Tuberos. tib. zieht. Wahrend beim Sitzen dieser 
Fascienstreifen entspannt wird, tritt beim Stehen eine Spannung des- 
selben ein; hierdurch kommt es zu einer Druckwirkung auf den in 
der Fascienscheide eingeschlossenen Nerven. Welches aber auch 
immer der feinere Entstehungsmechanismus dieser stricte auf das Ge- 
biet des Nerv. cut fem. ext. beschrfinkten Sensibilitatsstdrung sein 
mag, so scheint doch so viel sicher zu sein, dass in der That in der 
Aetiologie der reinen Bernhardt’schen Sensibilitatsstdrung die 
Ueberanstrengung der unteren Gliedmassen eine wichtige Rolle spielt. 
Dieser Erkenntnis ist zweifellos eine praktische Bedeutung nicht ab- 
zusprecben, denn diese Falle, welche frtiher gewiss vielfach als 
Rheumatismus angesehen und als rheumatische Affection fruchtlos 
behandelt wurden. lassen sich nun, da man weise, worauf ihre Ent- 
stehung zurfickzufuhren ist, meistens sehr gfinstig einfach dadurch be- 
einflussen, dass man die causa effic , eben das viele, lange Stehen 
oder allgemeiner. jede Ueberanstrengung der Beine fiberhaupt, ver- 
meiden lasst. 
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Progressive spinale Muskelatrophien. 

Zusammenfassendee Referat fiber die seit 1893 erschienenen Arbeiten. 

Von 

Dr. WILHELM GOEBEL 
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Die Versuche, die drei grossen Gruppen der spinalen pro¬ 
gressiven Muskelatrophien, die spinalen Muskelatrophien, die 
amyotrophisehe Lateralsclerose und die progressive Bulb&rparalyse 
als anatoramch gleichwertig zu stempeln, haben bislang nieht ge- 
niigend Verteidiger gefunden, um auch in tier vorliegenden Arbeit 
die bisherige Sonderstellung der Gruppen aufzugeben. Es durfte 
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sich deshalb empfehlen, diese bislang klinisch noch trennbaren Bilder 
in ihrer gesamten Nosographie einer gesonderten Besprechung zu 
unterziehen. Wenn auch die myopathischen Forraen nicht in den 
Rahmen dieser Arbeit hineinpassen, so werden doch diejenigen Falle, 
in denen bei klinisch myopathischer Muskelatrophie sich hoch- 
gradige spinale Ver&nderungen vorfanden, ausftihrlich gewiirdigt 
werden. Nicht als Anhang, sondern als wesentliche Fnterabteilung 
eind zu besprechen die in der jeweiligen Gruppe beobachteten 
heredit&ren resp. familiftren ErkrankuDgen. Sie scheinen den 
Schliissel zu bilden zur LOsung der wichtigsten Aufgabe fiir den 
Forseher, der Erkenntnis der Aetiologie, rnit deren Erfassung der 
bislang trostlosen Therapie resp. Prophylaxe ein Weg gebahnt wurde. 
Die chronischen Poliomyelitiden der alteren Noraenklatur, ins- 
besondere, soweit sie sich der spinalen Muskelatrophie nahern, werden 
nicht unerdrtert bleiben. Anders der Peronealtypus, den gerade 
die neueren Verbffentlichungen als vollstandig unabhangig von 
spinalen Syeteraen mehr den myopathischen Formen anreihen. 

Es war mir unmdglich, eine Anzahl von Arbeiten im Original zu 
bekommen. Ich musste mich mit Referaten iiber dieselben begniigen. 
Jedenfalls ist ihre Menge gering. In der Litteratur linden sie sich 
mit einera Sternchen verzeichnet. 

In der tabellarischen Rubricierung am Schlusse dieser Arbeit bin 
ich der Tabelle von Cramer (32) gefolgt. In jener sind eine Anzahl 
von Krankengeschichten nicht aufgefiihrt, und zwar vorwiegend solche, 
welche einer anatomischen Verificierung entbehren, und ein Teil der- 
jenigen, welche bei mehreren Gliedern derselben Familie beobachtet 
waren und klinisch und pathologisch-anatomisch ziemlich den 
identischen Process aufwiesen wie die in der Tabelle aufgeflihrten. 
Das klassische Biid der spinalen progressiven Muskelatrophie, Typus 
Duchenne-Aran, findet sich acht Mai. Es sind das die Falle von 
J. B. Charcot (26), Bernheim (3), Ziehen (14), Hammond (13), 
Schuster (30), 2 Falle von Gadd (31) und von Strlimpell (2). 
Was das Alter derselben anbetrifft, so begannen die ersten Er- 
scheinungen aufzutreten mit 48 Jahren, 47, vor dem 23., 40, 44 , 27 
und 9 (Falle von Gadd) und 29 Jahren. Diejenigen, welche vor 
dem 30. Lebensjahre auftreten, bieten jedesmal ihre besondere 
Eigentiimlichkeit dar. So war der Fall Ziehen mit 23 Jahren offenbar 
auf ein schweres Trauma zuriickzufiihren; die Patienten von Gadd 
waren Stiefgeschwister, ein 27jahriger Mann und ein 9jahriges 
Madchen. Der Fall von Strumpell ist dadurch bemerkenswert, dass 
die Mutter vom 35. bis zu ihrem mit 45 Jahren erfolgenden Tode an 
„progressivem Muskelschwunde“ gelitten hatte. Zu diesen 
kommen noch zwei von Dejerine (28) beschriebene Falle, die mir 
nur durch ihre Beschreibung in der Arbeit von J. B. Charcot zu- 
ganglich waren. Das Alter der Kranken war beira Einsetzen des 
Processes 47 resp. 28 Jahre. 

Die bekannte Thatsache, dass Manner von der spinalen pro¬ 
gressiven Muskelatrophie weit haufiger betroffen werden als Frauen, 
findet auch in dieser Aufzahlung sich bestatigt, indem sich nur zwei 
we'bliche Individuen darunter befinden; (einschliesslich des Ojahrigen 
Madchens von Gadd, bei dem die Krankheit in familiarer Weise sich 
zeigte). 

Die Dauer des Krankheitsprocesses variiert zwischen 18 und 
2 Jahren. Ein Teil der Kranken lebt noch, so dass eben die Dauer 
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noch unbe8timmt ist. Mit Ausnahme des Mfidchens von Gadd, 
welches nach Verlauf von 2 Jahren starb, dauerte jedoch die 
Krankheit mindestens 4 Jahre, und diejenigen, welche mit eben 
dieser Krankheitsdauer so friih zu grunde gingen, starben an Apoplexia 
cerebri resp. durch Suicidium. 

Die Symptomatologie ist bei dem Typus Duchenne-Aran eine 
derartig bekannte, dass ich es unterlasse, auf dieselbe ausfiihrlich 
zuriickzukommen; jedoch sind immerhin einige Momente genau zu 
berflcksichtigen. DifferentialdiagnostischgegenliberderPoliomyelitis 
anterior chronica wird stets hervorgehoben, dass der Beginn der 
Atrophien in uninerklicher Weise der subjectiven und objectiven 
Schwfiche vorangeht. Jedoch ist das wohl cum grano salis zu ver- 
stehen, es handelt sich bei der Beurteilung dieser Frage sowohl um 
eine feine Beobachtung seitens der Patienten als besonders um ein 
sehr friihzeitiges Erkennen durch den Arzt. Immerhin ist in den 
meisten Fallen bernerkt, da68 die Atrophien sich zuerst eingestellt 
hatten oder wenigstens zieralich gleichzeitig mit den Symptomen von 
Schwache in einzelnen Muskelgruppen sich einstellten. Was die an- 
fangliche Localisation anbetrifft, so sehen wir neben dem ersten 
Auftreten der Atrophie in den kleinen Handmuskeln bei den Schul- 
fallen, den Schwund der Muskulatur auch einsetzen in der Schulter- 
Musculatur [Fall von Ziehen (14)], olme deshalb den Fall als unrein 
aufzufassen. 

Der letztere ist der einzige Fall, der forensisches Interesse er- 
regt wegen des stattgehabten Trauma. (Siehe Tabelle No. 7.) Im 
allgemeinen waren samtliche Begutachter und als letzter Ziehen, 
der Meinung, dass die Atrophie wahrscheinlich in ursachlichem 
Zusammenhange stehe mit der Misshandlung; daflir spreche vor 
allem das jugendliche Alter, da die in Rede 6tehende Krankheit 
gewohnlich bei alteren Leuten auftritt. Verf. stellt 13 Falle aus der 
Litteratur zusammen, in denen einmaliges Trauma progressive Muskel- 
atrophie herbeigefiihrt habe. Weniger sei Schreck als Ursache be- 
kannt. Da ein Begutachter auf das dreistiindige Fischen in der Saale 
recurriert hatte. unter Hinweis auf einen von Dumenil beschriebenen 
ahnlichen Fall, so rectiiiciert Verf. den letzteren als Myelitis dorsalis, 
glaubt ausserdem diesen Yorgang deshalb als belanglos hinstellen 
zu miissen, weil man annehmen solle, dass die ersten Symptome sich 
alsdann an dem Orte der sehadlichen Einwirkung, nfimlich den 
Beinen, hatten einstellen miissen, wfthrend sie in Wirklichkeit zuerst 
in der Muskulatur des Schultergurtels auftraten. Immerhin sei die 
Verschlimmerung darauf zuriiekzufiihren. 

Eine mathematisch genaue Symmetrie der ergriffenen Muskel- 
gebiete findet sich kaum in einem Falle, eine auff&llige Assymetrie 
in einem der zwei von Hammond (13) beschriebenen Falle. Es war 
mir dieser nur aus dem Referat von Cramer (32) zuganglich. Der 
Fall ist insofern bemerkenswert, als der Beginn in den unteren Ex- 
tremitaten sich markiert und anfanglich vorwiegend eine Seite er- 
greift. Cramer rechnet ihn jedoch auch zu unseren Fallen, wofur 
auch die lange Dauer mit nachgewiesener hochgradiger spinaler Ver- 
anderung spricht. Bulbarsymptome weisen auf der mannliche Fall 
von Gadd in Form von friihzeitigen Sprach- und Schluckstdrungen, 
der Bernheim'sche mit Zittern beim Sprechen und Atrophie der 
Wangenmuskulatur, der Ziehen’sche, zuletzt der Charcot’sche mit 
SprachstOrungen und Deglutitionsbeschwerden. Sie fehlten bei dem 
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65jahrigen Greise Dejerine’s 1 ), der nach 18jahriger Krankheits- 
dauer sein Leiden durch Selbstmord beendigte. 

Hypertrophie der Muskeln fand sich niemals. 

Fibrillftre Zuckungen fehlten nur bei dem 9j&hrigen M&dchen 
Gadd’s (jedoch hatte der Autor dasselbe nur zwei Mai gesehen), und 
in dem Striimpell’schen Falle (2) traten sie nur bei Bewegungen 
zu Tage. Ferner beschreibt Striimpell eine bei tiefer Inspiration, 
namentlich an den oberen Intercostalrfiumen biindelfdrmig fort- 
schreitende Contractionswelle, von aussen nach innen an den 
Intercostahnuskeln fortlaufend, „etwa wie die Hammer eines Claviers 
bei gespielter Tonleiter“. 

Was die elektrische Erregbarkeit anbetrifft, so war bei Ziehen 
der rechte Daumenballen unerregbar, sonst fand sich leichte und 
starke quantitative Herabsetzung; partielle Entartungsreaction 
bis Erloschensein ira Fall Schuster, Charkow, Gadd (Mann; 
Madchen nicht elektrisch untersucht), Spuren undeutlicher Zuckungen 
im Striimpeirschen Fall an der Muskulatur der Vorderarme und 
Hande, sonst kurze und blitzartige Zuckungen. Von Bernheim 
war nur eine Untersuchung mit dem faradischen Strom vorgenommen, 
welche im Thenar und Biceps die Erregbarkeit erloschen zeigte. 
Hammond fand die Erregbarkeit herabgesetzt, desgl. Dejerine (28) 
in beiden Fallen, ohne Aenderung der Zuckungsformel und trage 
Zuckung. Das Verhalten der unteren Extremitaten ist beziiglich der 
Sehnenreflexe interessant. Wo, wie in den Fallen Schuster und 
Hammond, an den unteren Extremitaten eine differente Atrophie sich 
vorfand, fehlte das Kniephanomen auf der entsprechenden Seite. 
Beiderseits fehlte es bei dem 29jahrigen Manne Gadd’s. Steigerung 
desselben fand sich bei Ziehen zusammen mit einseitig gesteigertem 
Achillessehnenreflex; Lebhaftigkeit bei Charcot. Unerwahnt blieb 
dasselbe bei Bernheim. Sonst wurde es als normal angegeben. 
Steigerung der Periostreflexe fand sich selbstverstandlich an den 
oberen Extremitaten nicht vor. 

Objective Anomalien der Sensibilitat fanden sich nur bei 
Schuster verzeichnet. Spannung in einzelnen Muskeln und Cyanose 
der Hande wurden in einem Fall bemerkt [Striimpell (2)]. 

Da ich den pathologisch-anatomischen Befund insgesamt be- 
spre'chen will bei den Poliomyelitiden, so mOchte ich hier erst einiges 
Besondere dieser Falle herausgreifen. 

Der Fall Schuster wurde compliciert durch eine progressive 
Paralyse, die sich acht Jahre nach Beginn der Atrophie bei dem 
vorher luetisch gewesenen Individuum einstellte. Sie erklart die er- 
wahnte Hypalgesie. Aus dieser grossen zeitlichen Differenz zwischen 
beiden Krankheitsbildern glaubt der Autor einen Zusammenhang der- 
selben ausschliessen zu miissen. Er lMsst die Frage offen, ob die voran- 
gegangene Lues ein pradisponierendes Moment darstelle fiir die 
Atrophie (wofur Gowers pladiert). Eine Vorderhornatrophie wurde 
von Tambroni*) einmal gefunden. 

Eine anscheinend auch spinal bedingte Muskelatrophie bringt 
noch Riebeth (29). Hier setzte jedoch die Atrophie der Schulter- 
giirtel-, Rumpf- und Oberarmmuskulatur mit EAR und fibrillaren 


1- 1 Comptes rendus de la Soeiete do biologic, 1895. 
2 ) Neurolog. Central-Blatt, lsSS. 
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Zuckungen ein nach dem Auftreten der tabo-paralvtischen Symptome. 
Verf. nimmt eine Poliomyelitis anterior chronica an, abh&ngig* 
von der Degeneration der Hinterstr&nge, jedoch gingen die 
Lahmungserscheinungen der Atrophie parallel, nicbt voraus. Myo- 
pathie schliesst Verf. aus, obwohl die Entwickelung an die juvenile 
Form erinnert. Die Bedenken, die fibrill&ren Zuckungen (abgesehen 
von denen im Facialisgebiet) raOchten den bei progressiver Paralyse 
beobachteten atiologisch gleiehwertig sein. sind wohl unnotig. 

In zwei weiteren Fallen von Hoc he (43) erwies sich die Atrophie 
an den distalen Partieen beider HHnde nach unseren heutigen An- 
schauungen als nicht nervoser Xatur (interstitielle Entzundung und 
parenchymatose Veranderungen in den Muskeln bei Intactheit des 
I. mot. Neurons): der andere Fall zeigt anscheinend noch in Pro- 
gredienz begriffene Atrophie der Muskeln beider Daumenballen 
<EaR). Zeitlich ging beide Male die progressive Paralyse voraus. 

Interesse beansprucht noch der Fall vonBernheim (3), weil der 
mit 47 Jahren an spinaler Muskelatrophie (Typus Duchenne-Aran) 
erkrankte Mann im Alter von 11 Monaten eine spinale Kinder- 
l&hmung durchgemacht hatte, welche eine Atrophie des rechten 
Beines mit Klumpfuss zuriickgelassen hatte. Trotz der gro6sen An- 
zahl ahnlicher Falle, im ganzen 19, neigt Bernheim nicht zu der 
Ansicht von Ballet und Du til 1 ) dass die iiberstandene Kinderl&hmung* 
einen Locus minoris resistentiae fur spiitere acute oder chronische 
Poliomyelitiden schaffe, sondern nimmt eine polio medullRre 
congenitale Diathese an, die auch bacillSren Processen den Boden 
vorbereite. Ein zweiter Fall, bei dem spinale Kinderlahmung voran- 
gegangen war, ist der von Lae hr. Er glaubt mit Rticksicht 
auf das Befallensein von Muskeln aus zwei versrhiedenen Nerven- 
gebieten (Ulnaris und Medianus) eine myelopathische Ursache fur die 
sp&tere chronische Atrophie annehmen zu rniissen, aber auf dem 
Boden einer alien Infectionskrankheit, die, verbreitet im ganzen 
Riickenmark nach den Untersuchungen von Taylor 2 ) Schulze 3 ) und 
Friedl&nder 4 ), spinale Veranderungen hinterlasse, welche zum 
grossen Teile klinisch keine Erscheinungen machen ktfnnten, aber 
dabei doch nach der Ansicht von Du til und Ballet einen „Stachel tf 
zuriicklassen. Da dieser Kranke wegen seiner Atrophie des rechten 
Beines vom neunten Jahre an sich eines Stockes beim Gehen be- 
diente und die spfitere Atrophie nur rechts bestand, so nimmt Laehr 
neben einer hereditaren Disposition ftir das Auftreten spinaler 
Atrophien auch eine erworbene als wahrscheinlich an, eben die 
acute Poliomyelitis, resp. deren FolgezustSnde. Die Veranlassung 
zum Ausbruche der chronischen Ganglienzellenerkrankung bildete hier 
die locale Muskeliiberanstrengung. 

Mit diesen Abweichungen betreten wir schon vollstHndig das Gebiet 
der Aetiologie. Es verlohnt sich jedoch diese Frage erst im 
Verein mit alien anderen spinalen Muskelatrophieen (ohne wesentliche 
Beteiligung der weissen Substanz) zu erortern. Abgesehen von dem 
oben inbezug auf ein erlittenes Trauma referierten Falle von Ziehen 
war bei der von K op pen (12) beschriebenen Muskelatrophie eine 


y ) Revue de niedeoine. 1884. 

2 ) Transactions of the Pathol. Society of London, 1879, XXX. 
•'*) Virchow’s Archiv, 1^76, 68. 

4 ) Virchow’s Archiv, 18b8. 
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schwere Quetschung des Kopfes vorangegangen, allerdings viele Jahre 
vorher. (Tab. 13). Es handelt sieh um einen in spaterem Alter einsetzen- 
den Muskelschwund der Extensoren der Vorderarme mit Freibleiben des 
Triceps und Supinator longus bei iilterer doppelseitiger Lahmung. Com- 
pliciertwird die atiologische Auffassungdurch eine rechtsseitige Atrophie 
der Hirnwindungen rait Cysten und Narben, welche eben infolge von Blu- 
tungen nach der Verletzung sich gebildet haben. Die linke Hemisphftre 
war auch mikroskopisch intact, die rechtsseitige Rindenerkrankung rait 
secundarer Degeneration der linken PyS und rechten PyV erklart die 
Iinksseitige Lahmung; fQr die rechtsseitige, allerdings nicht voll- 
standige Parese wird eine anatomische Basis nicht geliefert. Verfasser 
lasst die Frage offen, ob die Poliomyelitis eine Folge der Degene¬ 
ration des II. motorischen Neurons sei, meint aber, dagegen sprache 
die doppelseitige Vorderhornerkrankung. Mit Recht nennt er die 
Anamnese nicht ausfiibrlich und beklagt die aus ausseren Grunden 
nur teilweise erfolgte Untersuchung des Riickenraarkes. 

Es findet sieh neuropathische Belastung nur bei deni Paralytiker 
von Schuster; ebenda Ulcus molle. Lues bei dera Greise Dejerine’s. 

Dagegen mehren 8ich die Beobachtungen, in denen spinale 
Arayotrophie familiar und sogar in directer Erblichkeit auftritt. 
In gleicher Weise, wie sich die Kenntnis von der Hereditat bei den 
Myopathien erst langsam vervollkoramnet hat, so scheint auch bei 
spinalera Muskelschwunde dieses Moment eine immer grOssere Be- 
deutung gewinnen zu sollen, derart, dass Hofmann 1 ) heute sagt: 
die direkte Erblichkeit kann auf dem Gebiete der Muskelatrophien 
fernerhin nicht mehr die grosse differentialdiagnostische Bedeutung 
beanspruchen, welche eie seither besass.“ Die ersten derartigen 
Faile sind die drei Vervvandten, welche Bernhardt 2 ) beschrieb. Es 
fehlt der anatomische Befund. 

Gowers erwahnt (Nervenkrankheiten I, S. 130) „ahnliche spinale 
Atrophien bei Mutter und Tochter“, „gleiche chronische Markerkrankung 
mit Muskelatrophie bei zwei Geschwistern 11 . Bei den Geschwistern 
Gadd’s scheint dasselbe spinale Leiden vorzuliegen; auch hier steht 
in dem einen Faile die anatomische Bekraftigung noch aus, in dem 
anderen fehlt sie. Eine ausfuhrliche Besprechung verdient die 
hereditare spinale Muskelatrophie S'trumpeli’s. Schon 1893 
hatte Strumpell sich dahin geaussert, dass^er.die motorischen 
Systeraerkrankungen sich nur erklaren k£>nne*durch die Annahme 
einer congenitalen, weil gewbhnlich familiar verbreiteten, abnormen, 
gegen gewisse unbekannte Noxen weniger widerstandsfahigen Organi¬ 
sation der betreffenden Neurone. Er halt an dieser Auffassung 
fest, obwohl Ofiers die Hereditat fehlt und dass die Krankheit 
haufig erst im mittleren Alter auftritt. Als Systemerkrankung 
x«t’ IZoyty fas6t er die amyotrophische Lateralsklerose 
auf. In gleicher Weise, wie Erb bei myopathischem Muskel¬ 
schwunde eine functionelle StOrung der Ganglienzelle als 
Ursache urgiert, glaubt er nicht, dass ein principieller Gegen- 
satz zwisehen beiden Formen bestehe. Eine Bestatigung 


1 ) Hereditare spinale Muskelatrophie im Kindesalter. Deutsche Zeit- 
schrift fur Nervenheilkunde, 1897, X. 

2 ) Ueber eine hereditare Form der progressiven spinalen mit Bulbiir- 
paralyse complicierten Muskelatrophie. Virchow’s Archiv, Bd. 115. 
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dieser Ansicht flndet er nun in dem zur Rede stehenden Fall, dessen 
Mutter an ,,progre88ivem Muskelschwunde" gestorben war. Klinisch 
war die Diagnose auf eine myopathische Natur der Affection gestellt, 
weil fibrillEre Zuckungen sowohl, wie EaR sich niemals gezeigt 
hatten, ferner in der Ascendenz schon Muskelschwund beobachtet 
war. Demgegentiber entsprach die Localisation der Muskelatrophie 
allerdings raehr derjenigen des spinalen Typus. Anatomisch 
fand sich ausgesprochener Schwund der Ganglienzellen der Vorder- 
hOrner bei einfacher Atrophie der Muskelfasern. Trotz jenes Schwundes 
halt S die Muskelatrophie fur das PrimEre, eben weil die degenerative 
Atrophie fehlte. Wir werden weiter unten noch auf diesen Punkt 
zurtickkominen. Das Fehlen der fibrillEren Zuckungen erklErt er 
sich folgendermassen: Im allgemeinen treten dieselben nur bei 
chronischenDegenerationszustanden der motorischen Ganglienzellen 
oder vielleicht in geringerem Grade auch der peripheren motorischen 
Fasernauf, wenn zugleich ReizvorgEnge (chemischer oder mechanischer 
Art?) stattfinden. Dass vorzugsweise die spinalen Ganglienzellen der 
Reizort sind, daftir apreche das biindelfbrmige Auftreten der 
fibrillEren Zuckungen; denn nach der momentan herrschenden An- 
schauung gehOren zu einer einzigen Ganglienzelle viele einzelne 
Muskelfibrillen. Irritative Processe mtissen demnach ganze Muskel- 
btindel zur Contraction bringen. In seinem Falle seien aber 
die Muskelfasern schon atrophisch gewesen, bevor die spEter 
centripetal in Mitleidenschaft gezogene Ganglienzelle ihre irritativen 
Eigenschaften hEtte entfalten kdnnen. In ziemlich analoger Weise 
erklErt er sich das Fehlen der EaR. Wenn es auch ziemlich feststehe, 
dass die EaR die Folge einer „Entartung“ im Muskel und zugehijrigen 
Neuron sei, so kdnne er sich doeh vorstellen, dass bei spinaler 
Muskelatrophie die Fibrillen oder Biindel ganz langsam und auch 
disseminiert ihre normale Erregbarkeit verlieren konnten, dieser 
Verlust aber doch verdeckt werden konnte durch nebenliegende, um- 
fangreiche, noch erhaltene Biindel. Dazu komme jedoch in seinem 
Falle, dass eine einfache Atrophie der Fasern vorliege, die trotz der 
ftir spinalen Beginn sprechenden Ausbreitung des Muskelschwundes ihn 
in seiner Auffassung einer myopathischen Form bestErke. Wenn 
ich trotzdem diesen Fall unter die spinalen Formen rubriciert habe, 
so geschah das aus folgenden Griinden: Striimpell sagt selbst, dass 
die Localisation (Typus Duchenne-Aran) derjenigen des spinalen Typus 
entspreche. Ferner sind aus der Litteratur eine ganze Anzahl myelopa- 
thischer Muskeiatrophien bekannt, in denenentweder fibrillEre Zuckungen 
oder trfige Zuckung stets oder zu bestimmten Zeiten gefehlt hatten. 
Inbezug auf erstere Symptome erwEhne ich aus den hier zu re* 
ferierenden Fallen den Fall II von Gadd (wo sie allerdings bei der 
Seltenheit der Besichtigung dem Auge entgangen sein kdnnen), sowie 
den Greis von Dejerine (28), bei dem sie anfEnglich stets con- 
statiert waren, spEter verschwanden. Ausserdem hebt Striimpell 
die Aehnlichkeit mit den bei mehreren Verwandten beobachteten 
Atrophien von Bernhardt 1 ) hervor, wo unter drei Fallen zwei Mai 
fibrillEres Zittern registriert wird. In gleicher Weise kOnnen sie 
bei der infantilen Form (Werdnig) fehlen (s. u.). Schliesslich kann 
auch EaR bei spinalen Processen ausbleiben (Remak 2 ), J. B. Charcot 


>) 1. c. 

*) Giundriss der Electrodiagnostik. 
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(26), Tab. 3, Fall II, Dejerine (28), Hammond, Ziehen; weitere 
Litteratur s. Hoffmann (41); der zweite Fall von Charcot hat 
Gbrigens „ contraction un peu lente“ im interosseus I; ferner wird 
irrtfimlicherweise ASZ > KSZ ale qualitative Aenderung aufgefasst]. 

Wie weit jedoch die Heredit&t ausgesprochen sein kann bei 
spinalen Atrophien, sehen wir bei Verfolgung der von Werdnig zu- 
erst >) beschriebenen infantilen Form (Tab. Nr. 9 u. 10). 

Werdnig (11) fasst in seiner zweiten Arbeit liber den anatomisch 
untersuchten Fall, welchen er 1891 nur klinisch beschrieben hatte, die 
Charakteristik dieser Form in folgenden Worten zusammen: In neuro- 
pathisch nicht belasteten Familien erkranken mehrere gesunde Kinder 
um den zehnten Lebensmonat ohne Anzeichen einer Infection, indem 
sie ihre Beine nicht raehr recht gebrauchen kOnnen, ihr Rumpf seine 
feste Haltung verliert, wfthrend sich gleichzeitig Fettsucht eiD6tellt. Die 
Krankheit befallt in ihrem chronischen, symmetrisch centrifugalen 
Verlauf die Rtickenmuskeln, Muskeln des Beckengtirtele, M. quadriceps 
femoris, Schulterglirtel-, Arm-, Nacken- und Halsmuskeln, ubrigen 
Oberschenkel-, Oberarmmuskeln, Unterschenkel-, Unterarmmuskeln, 
zuletzt Hand- und Fussmuskeln. Atrophie en masse. Nirgends 
Hypertrophie oder Pseudohypertrophie. Bulbarsymptome, fibrillftre 
Zuckungen, secundare Contracturen kOnnen vorkommen. Schlaffe 
Lahmung mitEaR, Erlbschen der Sehnen-, teilweise der Hautreflexe. 
Lordose der Lendenwirbelsaule. Tod ev. durch Erkrankung der 
Atmungsmuskeln nach hOchstens mehrjahrigem Verlauf. Ana¬ 
tomisch: primare systematische Erkrankung des Ruckenmarkes, be- 
stehend in Atrophie der Vorderhornzellen ohne entzundliche 
Erscheinungen; starke Degeneration der vorderen Wurzeln, ge- 
ringere der gemischten Nervenstamme. Secundare einfache Atrophie 
rait mehr weniger Kernvermehrung, stellenweise degenerative 
Atrophie und Lipomatose der Muskeln. Hatte Werdnig anfanglich 
seine Falle als „eine scharfe klinische Mittelform“ zwischen den pro- 
gressiven spinalen Muskelatrophien und den Dystrophien aufgefasst, 
weil einige klinische Symptome mehr fur diese, andere fur jene 
sprachen, so stellt er jetzt, unter dem Einfluss der gleichen inzwischen 
von Hoffmann (1) beschriebenen Falle, eine neue pathologische 
Individualitat, einen neuen Typus der spinalen Muskelatrophien. 
auf. Eine Polyomyelitis glaubt er ausschliessen zu kOnnen, weil die 
Atrophie der Parese vorangeht, weil Hereditat besteht, nie ent- 
ztindliche Residuen beobachtet wurden, endlich wegeri der schlechten 
Prognose. Hoffmann (1,41) bringt in zwei Arbeiten Sectionsberichte 
aus zwei anderen Familien; dazu klinisch Falle aus einer dritten. 
Die anatomische Untersuchung ergab denselben Befund wie bei 
Werdnig, dazu in beiden Fallen (Tab. Nr. 10) deutliche Degeneration 
der PyS, der Turk’schen und eines Teiles der Seitenstrang- 
grundbiindelfasern sowie Degeneration der Wurzeln des Nervus 
accessorius mit einfacher Muskelatrophie in alien Stadien. In 
Summa linden sich in vier Familien unter 47 Personen 22 Kranke. 
Die Krankheit wird tibertragen durch die Mutter, ohne dass bei 
dieser das Leiden zum Ausbruch kommt. Nach der Ansicht von 
Hoffmann ist die von Thomson und Bruce 2 ) mitgeteilte Beob- 


*) Archiv f. Psychiatrie, 1891, XXII. 

2 ) Progressive muscular atrophy in a child with a spinal lesion. 
Edinburgh Hospital Reports, Yol. I, 1893. 

Monatsschrift fllr Psychiatrie und Neurologle. Bd. III. Heft 5. 29 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



428 


Goebel, Progressive spinale Muskelatrophien. 


achtung bei einem Kinde auch hier einzureihen, trotzdem es sich um 
einen sporadischen Fall handelt. 

Souiit 1st anatomisch bewiesen, dass eine nach der heutigen Auf- 
fassung primUr myeiopathische Muskelatrophie hereditar und exquisit 
familiar auftreten kann. Mit Recht sucht demnach Striimpell (7) 
eine hdhere Warte zu gewinnen, von der aus es ermOglicht wird, 
die besonderen Falle unter das Allgemeine, Systemerkrankungen auf 
hereditar abnormer Grundlage unterzubringen. Wodurch diese Ano- 
malie zustande kommt, dartiber aussert sich Roth 1 ) inbezug auf 
die progressive Muskelatrophie (myopathische) etwa folgendermassen: 
Eine individuelle Atrophie, sowie individuelle Widerstandsfahigkeit 
von Muskelfasern, wie wir sie bei dem progressiven Muskelschwund 
antreifen, kann nur auf Bedingungen beruhen, welche den Fasern 
selbst eigen sind. Die Quelle der KraDkheit ist in speciellen Ver- 
anderungen des Karyoplasma, der Keimzelle zu suchen, wie 
Ziegler das fiir alle erblichen Krankheiten angenoinmen hat. Hoff¬ 
mann meint. dass fur die zur Zeit noch „wilden Uebergangsformen“ 
(er meint wohl den Peronealtypus) die Mdglichkeit noch often stehe, 
dass beide Systeme, das der Leitung und das der ausfuhrenden Organe, 
unabhangig von einander auf dem Boden einer congenitalen Anomalie 
selbstandig alteriert werden kdnnten. 

Eine nosologische Sonderstellung raumt Hoffmann (33) vorlaufig 
noch einem Krankheitsbilde ein, welches er bei vier Geschwistern beob- 
achtete, deren Grosstante vaterlicherseits zwei Kinder mit demselben 
Leiden gehabt haben soli. Hauptbefunde sind: 

Progressiver Schwachsinn, wahrscheinlich congenital, im 
zweiten Decennium von den Extremitaten aufsteigende progressive 
atrophische Parese, wahrscheinlich spinal er Natur, Steigerung 
der Sehnenreflexe. 

Prognose wenig giinstig. Er nimmt an congenital abnormen Zu- 
stand des Gehirnes, Degeneration im II. motorischen Neuron und 
selbstandige im I. 

Gegen den Peronealtypus spricht die Steigerung der Sehnen- 
phanomene und das Fehlen von Sensibilitatsstdrungen. Desgleichen 
schliesst er die amyotrophische Lateralsklerose aus (ob mit 
Recht, erscheint Ref. fraglich). 

Eine Uebergangsform von der Poliomyelitis anterior chron. 
zum Typus Duchenne-Aran im Sinne Erb’s giebt Laehr (5) 
(Fall II, Tab. 12). Interessant sind die klinischen Differenzen im Beginne 
beziiglich der Localisation sowie der Verlauf. Die Krankheit setzte 
ein in den Kopfhaltern und breitete sich zuerst absteigend, dann auf- 
steigend aus: innerer Accessoriusast, Vagus (doppelseitige Abductoren- 
lahmung) Nervus cervical. I. u. II, Facialis (unterer Ast), motorischer 
Trigeminus. Beziiglich des Kerngebietes des Nervus laryngeus inferior 
sei auf die neueren Mitteilungen von Oppenbeim und Grabower 2 ) 
verwiesen. Die Gultigkeit des Semon’schen Satzes, dass bei centralen 
und peripheren Lahmungen der Kehlkopfmuskulatur zuerst die Ab- 
ductoren ergriffen werden, ist durch die Untersuchungen von Flatow 3 ) 


1 ) Ueber die Pathogenese der progressiven Muskelatrophie. Beitriige 
zur patholog. Anatomie, XIII, 1893. 

2 ) Berliner klin. Wochenschriit, 1896. 

3 '•) Bleilahmungen der Kehlkopfmuskeln. Deutsche med. "Wochenschrift, 
1897, No. 3. 
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erschiittert worden. L a e h r betont auch hier wieder, dass die StOrungen 
zuerst in den beruflich am meisten angestrengten Muskeln sich zeigten. 

Den wenigen Fallen von Polio myelitis anterior chronica 
(Eisenlohr, Oppenheim, Dreschfeld, Nonne) gesellen sich die 
von J B. Charcot (126), Nonne (37) und Schuster (39) hinzu. 
Der Fall Baker (6) ist klinisch zu ungenau untersucht, um ihn 
hierher zu rechnen. Es scheint sich eher um eine Polyneuritis 
zu handeln. Klinisch bieten jene das bekannte Bild. Nur Charcot 
betont, dass im Gegensatze zum Duchenno’schen Typus die Muskeln 
nicht sogleich gelahmt vvaren, sondern bis zur Atrophieentvvicklung nur 
paretisch: dies nahere den Fall der Erb’schen Zwischenform; deshalb 
fasse er ihn als Atrophie Duchenne-Aran k marche subaigue auf. 
Nur die Rigiditat und der Umstand, dass die Pare6e der Atrophie voran- 
ging, lassen ihn unterscheiden, darum miisse man f(ir beide Formen 
eine verschiedene Pathogenese annehmen. Letztere wird iiberall des 
eingehenden erOrtert. Nonne bejaht die Frage, ob der Diabetes 
in ursachlichem Zusammenhange mit der Ganglienzellenatrophie stehe, 
unbedingt. Seit Oppenheim betonte, dass jegliche entziindliche 
Erscheinungen bei Poliomyelitis chronica vermisst werden kOnnten, 
treten die ErOrterungen, ob die Erkrankungen der Ganglienzellen 
oder der interstitiellen Gewebe das Primare 6eien, mehr in den 
Vordergrund. Bei Nonne sind die Gefasse normal. Geringe Gef&ss- 
veranderungen schildert Schuster. Dagegen findet sich betrachtliche 
Alteration der intrameduliaren Gefasse bei Charcot. Er lasst die 
Frage offen, ob diese Endo-Peri-ar'teriitis die Ursache des 
atrophischen Processes ist (wie Dreschfeld, Coreil und Lepine 
annehmen). Anhanger der primaren Zellatrophie ist Schuster. 
Desgleichen Kahlden, welcher in ausfuhrlicher Weise folgende 
Momente fur die primare Erkrankung der Zellen geltend macht: 

Atrophie en masse, welche sich schwer erklaren lasse durch 
interstitielle Veranderungen, welche acut die Ganglienzellen zum 
Schwunde bringen sollen; 

Schwund der Zellen in Gruppenform; haufiges Intactbleiben 
von Nervenfasern in der Umgebung der alterierten Zellen, geringe 
Veranderungen des Zwischengewebes. von Kahlden halt iibrigens 
an der alten Charcot’schen Ansicht bez. der Poliomyelitis acuta 
fest. Jene Forderungen von Kahlden's finden sich erfiillt bei dem 
Kranken Schuster’s. Klinisch war hier eine Gliosis cervicalis et 
bulbaris diagnosticiert wegen leichter SensibilitfitsstOrungen, die ihre 
anatomische Erklarung (ahnlich wie bei Oppenheim) in Degeneration 
der hinteren Wurzeln und Beteiligung des Burdach’schen Strtnges 
fanden. Faserrarefication (normaie?) fand auch Nonne in den Hinter- 
strangen. Eigentiimlichkeiten bieiet noch der Fall Charcot’s. Hier 
bestand, wie in den Fallen von Oppenheim 1 ) und Nonne 2 ), eine auf- 
fallige Incongruenz zwischen der schweren Atrophie der VorderhOrner 
und der geringen der vorderen Wurzeln. Denselben Strang, den 
Pierre Marie 8 ) unter dem Namen Faisceau supplementaire 
bei amyotrophischer Lateralsklerose sklerosiert beschrieb, schildert 
Charcot genau. Er schliesst sich der Theorie Marie’s an und macht 


*) Westphal’s Archiv XIX. 

2 ) Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde I, 1891. 

3 ) Sur la localisation des lesions m£dullaires dans la sclerose laterale 
amvotrophique. Societe medicale des hopitaux. Paris 1893. 
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die Sklerose abh&ngig von der Atrophie der Ganglienzellen und der 
Collateralfasern (kurzen und langen Commissuralfasem Charcot’s). 
Da diese Fasem einen kurzen Verlauf hatten, so sei es erklarlich, 
dass in der H6he der st&rksten Beteiligung der Ganglienzellen auch 
die Sklerose dieses Vorderstranggrundbiindels am ausgesprochensten 
sei. So hfitte er diese Sklerose immer gefunden bei amyotro- 
phischer Lateralsklerose, Syringomyelie mit Beteiligung der Vorder- 
hOrner, theoretisch mflsste sie auch bei Poliomyelitis ant. acuta in 
der jeweiligen Ausdehnung zu erwarten sein. Retrospectiv citiert er 
Falle von Charcot und Gombault, Hayem, Striimpell, Oppen- 
heim, Darkchewitsch und Alzheimer, in denen diese De¬ 
generation gleichfalls gefunden worden sei, ohne dass ihre Dignitat 
gewiirdigt sei. 

Jedenfalls ist das Wesen der Poliomyelitis chronica noch 
schemenhaft. Gehoren die Falle mit Hinterstrangveranderung und 
solcher der hinteren Wurzeln iiberhaupt dazu? Ist nicht vielleicht 
die Poliomyelitis chronica ohne entziindliche Erscheinungen eine in 
ihrem Ablauf modificierte spinale Muskelatrophie, welche durch eine 
uns noch unbekannte Ursache, Cachexie, oder, wie im Nonne’schen 
Falle, Diabetes, schneller und anders verlauft, wodurch die Differenzen, 
Paralyse vor oder mit der Atrophie, massenhafter Schwund sich er- 
klaren lassen? Wenn der Diabetes die Ursache sein soil, warum nur 
dieser eine Fall bei so vielen Diabetikern? Liegt es nicht naher, 
eine Diathese anzunehmen, -die in die Erscheinung trat nach oder in- 
folge Entwicklung des Diabetes? Wir sehen ja auch bei echter 
chronischer spinaler Amyotrophie nach Infectionskrankheiten oder 
Enteritiden (Fall Ziehen) Verschlimmerung auftreten. 

Jedenfalls besteht histologisch kein wesentlicher Unterschied 
zwischen Poliomyelitis ant. chron. und spinaler Muskel¬ 
atrophie. Wir flnden bei beiden Formen gruppenweisen und nicht 
begrenzten Zellenschwund, bald Untergang von markhaltigen Fasern in 
der grauen Substanz der VorderhOrner, bald Erhalten bleiben, ersteren 
bei Hoffmann (1) Striimpell (2) (hier Netz der kleineren erhalten), 
Charcot (26) Fall I, unter den Poliomyelitiden bei Charcot (26) 
Fall II und Nonne (37); Erhalten bleiben bei Werdnig (11) in dem 
Falle, der mit dem von Hoffmann (1) im Uebrigen identisch ist, unter 
den Poliomyelitiden bei Schuster (39). Ueberall starke Beteiligung der 
vorderen Wurzeln, mehr weniger starke der Nervenstfimme. Ein- 
fache Atrophie der Ganglienzellen, gewOhnlich am stfirksten im Hals- 
mark. Betreffs der weissen Substanz ist dieselbe bei Striimpell 
wirklich intact, ferner bei Werdnig, dagegen nicht bei Hoffmann, 
Schuster, Dejerine (Fall I), Nonne, Bernheim, Hammond, 
Charcot (beide Falle); hier sind uberall die Vorderstranggrundbiindel 
in der Randzone der VorderhOrner ergriffen; ob diese Fasern wirklich 
Strangzellenneuronen angehOren im Sinne der Theorie Pierre 
Marie’s, ist noch nicht zu entscheiden. 

Ebenso wenig wie die Neuronalterationen zeigen die Befunde an 
den Muskeln wesentliche Unterschiede. Unter den Poliomyelitiden 
bei Nonne vorgeschrittene einfache Degeneration, bei Charcot 
degenerative Atrophie (auch hypertrophische Fasern!), dasselbe bei 
Schuster. Bei der chronischen spinalen Form einfache Atrophie 
bei Bernheim, gemischte bei Werdnig (geringe Hypertrophie), 
schwere einfache mit Kernvermehrung bei Striimpell und Hoff- 
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mann; pradisponierende einfache and degenerative, d. h. Kornung 
rait Verlust der Querstreifung, vielfache gleichmassige Hypertrophie 
der Fasern flnden aich in dem ausftihrlichen Befunde von Charcot 
(Typu8 Duchenne-Aran). 

In seinem umfassenden Referate iiber die pathologiache Anatomie 
der progreaaiven Muskelatrophie war Cramer (32) inbezug auf die 
spinalen Muskelatrophieen zu folgenden Schliiasen gekommen: 

Die Muskelatrophien, welche aich bei nachweiabarer spinaler 
Affection entwickeln kOnnen, zeigen sehr verachiedene klinische 
Bilder. Ea kann sich bei derselben spinalen Lasion sowohl der Sym- 
ptomencomplex der Dyatrophie als auch der spinalen Muskelatrophie 
entwickeln. Selbet eine iaolierte Erkrankung der Vorderhornzellen 
kann zu ao verachiedenen Krankheitsbildern Veranlsasung geben. 

Ea kann demnach bei der Dyatrophie sowohl eine spinale L&sion 
sich linden, als auch das periphere und centrale Nervenaystem intact 
bleiben. 

Der Muskelbefund bei den Muskelatrophien mit Befund im 
Riickenmark und bei den Myopathieen ohne einen eolchen ist im 
grossen und ganzen deraelbe, er hat fiir die einzelnen Formen nichts 
Charakteristisches. 

Es wiirde den Rahmen dieser Arbeit iiberschreiten, wollte ich 
letztere Schluaafolgerung erbrtern. Ich mochte nur die Befunde 
einiger Autoren des genaueren beeprechen. 

Werdnig untersuchte eine grosse Anzahl von Muskeln und fand 
einfache Atrophie und homogene Entartung, beide mit massiger 
Kernvermehrung, schollige Entartung mit Kernvermehrung, starke 
Hyperplasie des Bindegewebea und Lipomatose, geringe Hyper¬ 
trophie der Muskelfasern. In einem Stuck des M. rectus femoria, 
welches bei Lebzeiten des Kranken excidiert war, bestand ein¬ 
fache Atrophie, zum Teil wachsartige und Fettdegeneration, Kern¬ 
vermehrung und Lipomatose. Dieser Muekel zeigte sich post mortem 
vollstSndig in Fett- und Bindegewebe umgewandelt. Im ganzen 
rechnet er den Muskelbefund zur degenerativen Form, abh&ngig 
von der Alteration der Ganglienzellen. Hoffmann ist der Ansicht, 
das8 die von ihm und Werdnig gefundenen Muskelveranderungen 
von den gewbhnlich bei Dystrophie gefundenen erheblich ab- 
weichen, eine maseige Hypertrophie von Fasern den myopathischen 
Formen nicht eigen sei. Striimpell glaubt nicht, daea auf ana- 
tomiachem Wege die Schwierigkeiten beseitigt werden kttnnen, welche 
die endgiltige Entacheidung, ob bei Dystrophieen und bei spinalen 
Muskelatrophien Ganglienzellenverhnderungen ursachlich im Vorder- 
grund atehen, hindern. Die Schwierigkeiten seien deshalb eo gross, 
weil das untersuchte anatomische Substrat nur das Endresultat eines 
ZeratOrungawerkes zur Erkenntnis bringt, deaaen einzelne Etappen 
nicht mehr markiert aind. Darum iat auch aelbat fur die sogenannten 
spinalen Atrophien der Causalzusammenhang zwiachen spinaler 
Verfinderung und Muskelatrophie noch nicht einwandsfrei dargethan. 
Gerade weil er bei hochgradiger Alteration der Ganglienzellen „ein- 
fache" Atrophie der Fasern fand, glaubt er nicht, dass erstere die I'rsache 
des Muskelschwunde8 sei, aondern faast aie als Folgezustand der Muskel- 
verftnderung auf. Ueberhaupt kann, gem&as seiner Ansicht von der 
anatomischen Einheit des Muekels und des I. motorischen Neurons, 
die Ganglienzelle des Vorderhornes nicht allein erkranken. Uns 
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sichtbar beginnt die Degeneration stets distalwarts vom ernahrenden 
Zellleib und schreitet cellulipetal fort. Demgegenuber macht Hoff¬ 
mann den interessanten Schluss, dass, wenn einfache Atrophie und 
Paserhypertrophie der Dystrophie speciflsch seien, dann bei secundarer 
ausgepragter Ganglienzellenerkrankung der Boden zur Entwicklung 
einer degenerativen Atrophie erst recht vorbereitet sei. Das sei aber 
im Fall Striimpell eben nicht eingetreten. Es giebt eben sogen. 
einfache Atrophien bei spinalen Processen, wie das scbon Charcot 
und Erb annahmen, Dejerine und Hitzig zugaben, Oppenheim 
bei Poliomyelitis, Lewin bei Bulbarparalyse fand. Immerhin miisse 
er Striimpell darin beistimmen. dass das alte Schema der ein- 
fachen (myopathischen) und der degenerativen (spinalen) Atrophie 
inbezug auf die progressiven Muskelatrophieen nicht ohne weiteres 
beibehalten werden kann. 

In einem ausserordentlich ansprechenden Aufsatz zieht Ferrier (8) 
einen bemerkenswerten Schluss aus dem L e o n o w a’schen *) Befunde. 
Da hier die quergestreiften Muskeln trotz fehlender Ganglienzellen 
und vorderer Riickenmarkswurzeln keine nennenswerten Abnor- 
mitaten darboten,. so liese sich theoretisch die MOglichkeit einer 
primaren Muskelatrophie, ganz unabh&ngig von Einflttssen seitens 
des Nervensystems, nicht von der Hand weisen. Massgebend filr die 
Trennung der myo- und myelopathischen Atrophien ist ihm die 
klinische Symptomatologie und zwar vorwiegend die differierende 
Verteilung der Atrophie. Bei den rein myelopathischen Formen 
ist der Verlauf ein derartiger, dass die Succession des Schwundes 
ziemlich genau den einzelnen Spinalsegmenten entspricht. In 
diesen sind morphologisch stets die functionell zusammengehiirigen 
Muskeln vertreten (Kemak, Yeo). Die hiervon teilweise ab- 
weichenden Ansichten, dass die anatomische Gruppierung mit der 
Synergetik der Muskeln in keinem Connex stiinde, finde ihre Er- 
klarung darin, dass ein, zwei, selbst drei Wurzeln einen Muskel 
mit Fasern versorgen. Letzterer atrophiere deshalb selten allein, 
sondern im Verein mit den zu seinem Segment gehbrigen Wurzeln. 
Die Segmente werden in ascendierender Weise ergriffen. Die 
Atrophie d^r Muskeln erfolgt per contiguitatem, von Ganglienzelle zu 
Ganglienzelle ; diejenigen behalten am langsten ihre normalen Eigen- 
schaften, welche aus mehreren Segmenten Fasern bekommen, z. B. 
der Triceps brachii, Tibialis anticus. Supinator longus. 
Gemass der ihnen dadurch gegebenen Widerstandskraft gegeniiber 
dem destruierenden Process werden sie auch seltener in der typischen 
Weise ergriffen. Wenn also Ferrier bei Myelopathie den Deltoideus 
atrophieren sieht im Verein mit den Flexoren des Unterarmes und 
dem Supinator longus, bei juveniler Atrophie letzteren ohne nennens- 
werte Beteiligung des Deltoideus, so genugt ihm dieser Umstand zur 
atiologisch getrennten Auffassung Daneben behalten die anderen 
klinischen Syraptome ihren Wert, die: Pseudohypertrophie, die 
Entartungsreaction, die fibrillaren Zuckungen. 

Den Peronealtypus fasst er eigentiimlicher Weise auf als 
hereditare Myelopathie, einige Falle als combinierte myelo-neuro- 
pathische Amyotrophie. Die neueren VerOffentlichungen scheinen 
diesen Typus doch mehr der Dystrophie zuzuweisen, event, mit 


M Ein Fall von Anencephalus combiniert mit totalcr Amvelie. Neurol. 
Centralbl.. Ib9d, No. 7 und S. 
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secundaren Ver&nderungen der Ganglienzellen. (Oppenheim und 
Cassirer 1 ), Marinesco*). 

Ob die spinaie Muskelatrophie (Typus Duchenne-Aran) Prau- 
tois' und Etienne’s (42), welche sich auszeichnet durch hierbei noch 
nicht beschriebene spinaie Arthropathien mit Neubildung von 
Knochen in den Sehultergelenken, uncompliciert ist, (oder Syringo- 
myelie?), wird der Verlaut ergeben. 

(Fortsetzung im nSchsten Heft.) 


Bericht 

Tiber die VortrSge aus dem Gebiete der Neurologle auf 
dem XVI. Congress ffir innere Hedicin zu Wiesbaden 
vom 13. bis 16. April 1898 

erstattet von 
Dr. PAUL JACOB 

Assistenten der I. mod. Klinik zu Berlin. 

IV. Sitzung, Donnerstag den 14. April, Nachmittags* 

Herr Edinger, Frankfurt a. M.: Experimentelle Erzeugung tabesfibnlioher 
Riickenmarkkrankheiten. 

Schon vor Jahren hatte Edinger die Hypothese aufgestellt, dass eine 
grosse Reihe von Nervenkrankheiten dadurch zustande komme, dass durch 
ilbermassige Anstrengung die Ganglienzellen erschopft und die Nerven- 
fasern zum Schwinden gebracht werden, namentlieh dann, wenn der 
Function der Nervensubstanz nicht ein normaler Ersatz gegenttbersteht. 
Als Beweis fur die Richtigkeit seiner Theorie hat or das Zustandekommen 
von Riickenmarkskrankheiten bei Anamischen hingcstellt und diese An- 
schauung durch den Hinweis auf die Ruckenmarksaftectionen, wie sie bei 
Cachektischen, Carcinomatflsen und bei der Addison’schen Krankkeit vor- 
kommen, erweitert. Um nun auch experimentell seine Ansichten zu erharten, 
hat der Vortragende zusammen mit Helbing Versuche an gesunden 
Ratten unternommen, indem er die-elben langere Zeit hindurch schwer 
arbeiten liess; er konnte nachweisen, dass unter diesen Umstiinden bei den 
Tieren tabesahnliche Erkrankungen entstehen. Die Riickenmarksaflfection 
trat noch schneller ein, wenn die Tiere durch Pvrodin, welches an sich 
keine Veriinderung im Centrainervensystem hervorruft, kunstlich anamisch 
gemacht waren. In ahnlicher Weise, wie die An&mie, glaubt Edinger, 
dass auch die Syphilis, Erkaltungen etc. die Predisposition Itlr die Er¬ 
krankungen des N ervensy stems geben konnen, indem die Functionsfahigkeit 
der Nervensubstanz hierdurch herabgesetzt wird. Die Richtigkeit dieser 
Theorie sucht der Vortragende durch die Aufzahlung einzelner Krankheits- 
symptome, welche bei der Tabes zur Erscheinung gelangen, zu geben, und 
glaubt aus seinen Beobacht.'ingen wichtige Schliisse auf die Therapie der 
Tabes dorsalis ziehen zu kttnnen. Danach kommt es, sobald die Krankheit 
erst zu einer gewissen Hfthe gelangt ist, vor allem darauf an. jedes ITeber- 
mass von Arbeit und Anstrengung bei den Tabischen zu vermeiden. 


J ) Ein Beitrag zur Lehre von der sogen. progressiven neurotischen 
Muskelatrophie. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, 1897, 1. und 2. 
Heft. 

2 ) Contribution k l’etude de l’amyotropliie Charcot-Marie. Archiv 
de mdd. exp., 1894. 
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Infolgedessen warnt der Vortragende, die in neuerer Zeit vielfach 
empfohlene compensatorische Uebungstherapie in ausgedehnterem Masse 
bei der Tabes dorsalis in Anwendung zu bringen. 

Discussion. 

Herr Schulze, Bonn. Herr Schulze macht darauf aufmerksam, 
dass der Ed i ngerschen Theorie die Thatsache widerspricht, dass die to 
h&ufige Ueberanstrengung d-r Zunge, der Pupillen u. s. w. nicht zu einer 
Atrophie der betreftenden Muskeln fnhre, dass iiberhaupt bei der Tabes 
dorsalis Muskelatrophieen ausserordentlich selten sind. Wenn die Edi nger 
sche Theorie richtig ware, so mussten vor allem die motorischen Meurone 
atrophieren und eine Vorderhornaffection zustande kommen. Schulze 
halt demnach vor allem an der Einwirkung der Gifte fur das Zustande- 
kommen der Btickenmarkaffection fest und weist als Beispiel auf die nach 
Bleivergiftung entstehenden Erkrankungen des Centralnervensvstems hin. 

Herr Paul Jacob, Berlin, verteidigt Herrn E d i n g e r gegeniiber 
die compensatorische Uebungstherapie und betont, dass, wenn man die 
Edingersche Theorie streng befolgen wiirde, man Tabeskranke iiberhaupt 
keine Uebungen machen lassen diirfte; lnerdurch erweist man aber den 
Kranken keinen Dienst, da sich inlolge einer derartigen Unthatigkeit die 
Ataxie sehr erheblich verschlimraert, wie die klinischen Erfahrungen dies 
zur Gentige beweisen. AllerdiDgs muss man bei der Durchtiihrung der 
compensatorischen Uebungstheorie, wie Herr Jacob dies sowohl in seinem 
Vortrage auf dem Congress zu Moskau, wie auch im Verein ftir innere 
Medicin zu Berlin, betont hat, mit ftusserster Yorsicht vorgehen undjedes 
Uebermass von Anstivngung dabei vermeiden; dann leistet aber die Uebungs¬ 
therapie wirklich Gutes und es ist moglich, dass selbst Kranke. welche 
sich vor Beginn der Behandlung bereits im zweiten und sogar im dritten 
Stadium der Ataxie bet'unden batten, die Coordination der Bewegungen 
wiedererlangen. Schliesslich betont Herr Jacob noch die Zweckmiissigkeit 
von Apparaten zur Durchfuhrung der compensatorischen Uebungstherapie. 

Herr Georg Sticker, Giessen. Die Entstehung einer anatomischen 
Lasion durch Arbeit setzt die Uebermtidung der functionierenden Elemente 
und die Unmftglichkeit der Erholung voraus. Beide Bedingungen sind da 
gegeben, wo der normale Thatigkeitswechsel, der ebenso zwischen den 
Teilen eines Systems, wie zwischen den verschiedenen Organen besteht. 
durch primare oder degenerative Verminderung der erhaltenen Elemente 
behindert ist. Sticker hat vor drei Jaliren anatomischo Untersuchungen 
begonnen, um dies zahlengemass darzutliun. Die Veranlassung hierzu und 
die ersten Beweise lieterten zwei Beobachtungen: In der e nen h ndelte 
es sich um einen bisher gesunden jungen Mann von 18—19 Jaliren aus 
einer Familie, in welcher mehrere Empliysematiker und Asthmakranke 
waren. Dieser Patient bekam nach mehrwOchentlichem Ueben im Wald- 
hornbiasen ein acutes, scliweres Emphysem und ging in einem Anfall von 
Dyspnoe zu Grunde. Bei der Section fand sich, dass die Zahl der Lungen- 
fasern am Vagus nach beiden Seiten hin annahernd um die Halfte der 
normalen Zahl verringert war (Mittel aus drei Zahlungen an Leichen mit 
gesunden Lungen;. Bei einem andern Fall entstand bei einem Kellner (sei es 
infolge der Ueberladung seines Magen-Muskels oder durch Vergiltung seiner 
Magen-Nerven durch ubermassigen Alkoholgeuuss), eine rasch fortschreitende, 
passive, atonische Magenerweiterung, welche schliesslich zum Tode liihrte. 
Fiir die Erweiterung land sich anatomisch keine andere Ursache als die 
Degeneration zahlreicher Magenfasern des Vagus, besonders im rechten 
Stamm. Die letztere Beobachtung hat eine Analogie in Traubes Fall, 
in welchem grosse Magengeschwiire die Vagusiasern durchtrennt und zu 
einer hochgradigen Ectasia ventriculi et pylori geftihrt hatten. Die Magen¬ 
erweiterung, welche sich paradoxer Weise in zahlreichen Fallen von 
Oesophaguskrebs und von Cardiakrebs constatieren lasst, gehort ebenfalls 
hierher. 

Bei der Aetiologie der Tabes dorsalis sah man bisher vielleicht zu 
einseitig auf die Abhangigkeit der anatomischen Ver&nderung von der 
metasyphilitischen Noxe und dachte zu wenig an das mitbestehende, 
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sehadigende Moment der functionellen Ueberanstren^ung; bei der atonischen 
Magenectasie, beim atonischen Emphysem und bei anderen, sogenannten 
functionellen Krankheiten hat man umgekehrt in der Aetiologie die tiber- 
massige starke Belastung so stark betont, dass man die anatomische Seite 
vtiUig vergass und weder die disponierenden noch die secundaren, ana- 
tomischen Veranderungen in dem betreffenden Nervensystem bisher gesucht 
hat, oder htichstens in Form qualitativer (degenerativer) V r eranderungen. 
Einen Teil der pathologischen Anatomie wird man kiinftig einmal in den 
uuantitativen Abweichungen finden, und dann die anatomische Definition 
der Constitutionsanomalie haben, welche Be necke gesucht hat. 

Herr Friedel Pick, Prag, fragt den Vortragenden, ob es sich in den 
von ihm aufgestellten Praparaten nicht vielmehr um die Degeneration 
endogener Fasern handle, da die Bilder ganz an diejenigen erinnem, wie 
man sie nach Ausschaltung des Lendenmarks durch Aorten-Compressionen 
erhalt. 

Herr Helbing, Frankfurt a. M., macht darauf aufmerksam, dass bei 
den Tieren, bei welchen er in Gemeinschaft mit Herrn Edinger durch 
Pyrodin eine Anamie erzeugt hatte, eine fettige Degeneration des Herz- 
muskels zu constatieren war, aber nur innerhalb eines kurzen Zeitraumes 
und zwar vom 8.—10. Tage. 

Herr Edinger Frankfurt a. M. antwortet zunachst Herrn Schulze, 
dass der Grund, warum nicht das motorische Neuron bei der Tabes dor¬ 
salis degeneriere, darin zu suchen sei, dass dasselbe viel resistenter sei 
als das sensible Auch er glaubt, dass man der Gil’twirkung beim Zustande- 
komnvrn der Rtickenmarks - „Erkrankungen u eine grosse Roll© zuweisen 
muss, und ist mit diesbeztiglichen Untersuchungen iiber die Einvvirkung 
des Diphtheriegilts auf das Centralnervensystem beschaftigt. Jedenfalls 
spielen aber die Giftwirkungen nur eine untergeordnete Rolle im Vergleich 
zur Ueberanstrengung. Mit den Ausfiihrungen Jacobs erkl&rt sich 
Edinger vollkommen einverstanden und billigt die Grundsatze, welche 
derselbe fur die Durchfiihrung der compensatorischen Uebungstherapie aut- 
gestellt hat. Herrn Sticker gegentiber betont er, dass der erste von 
Sticker berichtete Fall nach seiner Meinung ein Analogon in der Fried- 
re ich’schen Krankheit findet, bei welcher das Rtickenmark congenital zu 
klein ist, ebenso wie bei der cerebellaren Form dieser Krankheit das 
Cerebellum. 

IV. Sitzung, Freitag den 15. April, nachmittags. 

Herr Paul Jacob, Berlin: Ueber Duralinfusion. 

Im Jahre 1891 hat;e Quincke tiber die Heilung eines 1 3 ,' 4 jahrigen 
Knaben berichtet, bei welchem er die Diagnose auf hydrocephalischen 
Erguss ge-tellt und die Lumbalpunction ausgefiihrt hatte. Ilieran hatte 
er sowohl in therapeutischer als auch in diagnostischer Hinsicht grosse 
Erwartungen gekntipft. Dieselben haben sich nur zum Teil erflillt. 
Wahrend der letzten Jahre wurden vielfach wichtige diagnostische Aufschllisse 
durch die Lumbalpunction gewonnen, dagegen leistete diese neue Method© 
therapeutisch nur wenig. Vor allem hat man von der Druckentlastung, wie 
dies aurch Ablassen einer bestimmten Quantitiit des Liquor cerebro-spinalis aus 
dem Subarachnoidalraum geschieht, nur wenig dauernd giinstige Resultate 
gesehen. Der Vortragend© hat inlolgedessen zunachst bei Hunden Versuche 
dartiber angestellt, ob durch die Infusion von Fliissigkeiten in den Sub- 
arachnoidalraurn erhebliche Drucksymptome entstehen; er verwandte hier- 
zu 0,lproc. Kochsalzlosungen, welche er in Dosen bis zu 70 ccm unter 
ganz geringem Drucke infundiei-te. Es traten hiernach keinerlei Symptom© 
ein. Andererseits konnt© der Vortragende, indem er die Infusionsfliissigkeit 
mit Methylenblau und andem Farbstoifen farbte, bei den Sectionen der 
Hunde nachweisen, dass die infundierte Fliissigkeit durch den ganzen 
Subarachnoidalraum bis herauf an das Gehirn gelangt war. Eine Resorption 
des Methylenblaus d. h. eine Ausscheidung desselben im Urin fand, wenn 
als InfusionsflUssigkeit eine 0,lproc. Kochsalzlbsung benutzt wurde, bei 
Hunden nur in geringem Masse statt; dagegen erschien das Methylenblan 
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schon kurze Zeit nach der Infusion sehr deutlich ira Urin, wenn es statt 
zu einer 0,lproc. zu der physiologischen Kochsalzlosung zugesetzt wurde. 
Ausserdem zeigten die Tiere, wenn die letztere Lftsung infundiert wurde. 
wahrend und nach der Infusion sehr erhebliche Schmerzausserungen und 
Lahmungszustande. Der Vortragende hat dann weiterhin Versuche am 
Menschen angestellt; es ergab sich, dass auch hier die Infusion selbst von 
150 ccm einer 0,1 proc. Kochsalzlosung nieht die geringsten Drucksymptome, 
sondern hUchstens massige den Rucken entlangziehende und bis in die 
Beine ausstralilende Sclimerzen hervormft. Aus diesen Versuchsergebnissen 
schliesst der Vortragende, dass die Vermehrung des Liquor cerebro - 
spinalis an sich nur zum geringsten Teile die Krankheits- 
symptome bedingt, vvie sie bei den verschiedenen Fallen der 
Meningitis zur Erscheinung koinmeu. 

Um nun die Duralinfusion auch therapeutisch zu einer wirksameren 
Methods als dir Lumbalpnnction zu gestalten, sclilSgt der Vortragende 
vor, entweder dutch wiederholte Inlusion von 0,1 proc. Kochsalzlosung bei 
den verschiedenen Fallen der exsudativen Meningitis eine Auswaschung 
des Subarachnoidalraumes vorzunehmen. oder direkt keimtotende Substanzen 
zu infundieren. Er hat zu diesem Zwocke bei Hunden Versuche mit Uiproc. 
Carbolldsung angestellt; es ergab sich, dass 25 ccm dieser L5sung in den 
Subarachnoidalraum infundiert vverden konnten, ohne erhebliche Stdrungen 
zu verursachen. Weiterhin wurden, gleichfalls bei Hunden, Versuche mit 
Jodkalildsungen ausgefUhrt. Die Infusion von 25 ccm einer 4proc Ldsung 
rief sehr schwere Intoxicationserscheinungen hervor, so dass, um diese 
Losungen zur Duralinfusion beim Menschen therapeutisch verwenden 
zu konnen. zunachst weitere Untersuclmngen dariiber angestellt werden 
mtissen, ob (lurch eine stiirkere VerdOnnung der Ldsung die schworen 
Intoxicationseischeinungen sich vermeiden lassen. Sehr interessant ge- 
staltete sich die Resorption des Jodes: Ungefahr eine Stumle nach der 
Infusion enthielt die Gehirn- und Rttckenmarkssubstanz mehrete Milligramm 
Jod; die Jodausscheidung im Urin begann erst sechs Stunden nach der 
Infusion und dauerte ca. b0 Stunden an. Aus alien diesen Versuchs- 
resultaten glaubt der Vortragende zu dem Schlusse berechtigt zu sein. dass 
die Duralinfusion in den einschlagigen Fallen von Meningitis vielleicht einen 
grosseren therapeutischen Nutzen gewahren wird als die einfache Lumbal- 
p unction. 

Herr O. Wyss, Zurich: Ueber acute hamorrhagische Myelitis. 

Bei einem 12jahrigen Miidchen, welches vor Beginn der Erkrankung 
nur geringe Sensibilitatsstbrungen gezeigt hatte und in der letzten Zeit 
etwas hinkte. trait plotzlich nach einem Sturz auf der Strasse innerhalb von 
fiinf Tagen eine complete Paralyse der unteren Extremitiiten mit total er 
AnSisthesie und Analgesic bis zum Nab el herauf sowie Blasen- und Mast- 
darmlahmung ein. Die Lilianung stieg dann successive auf und filhrte 
nach kurzer Zeit durch Complication mit Zwerchfellliihmung zum Tode. 
Auf Grand der genauen histologischen Untersuchungen kommt Wyss zu 
folgenden Schliissen: 

1. Die durch die ganze Liluge des Ruckenmarks verbreiteten, in 
dessen Mitte maximalen Blutextravasate sind bedingt durch vielfache 
Venenthrombosen der Venen des Ruckenmarks sowie zum Teil auch der Pia. 

2. Der sichere Nachweis, dass die Thromben intra vitam existieren, 
ist durch: 

a) die stellenweise reichlichen hyalincn Thromben in kleineren Ge- 
fassen, 

b) durch Blutplattchenthromben und geschichtet in den grosseren, 

c) durch Reactionserscheinungen seitens der Gelasswandungen (Leuko- 
cyteninfiltration der letzteren; Immigration von Leukooyten in den Thrombus 
von der Venenwand her) geleistet: 

3. Die Thrombosen und die Blutextravasate sind die Ursache der 
RUckenmarks-Erweichung resp. sogen. Myelitis (hoc loco im anatornischen 
und klinischen Sinne). 
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4. Als Ursache der Rttckenmarks-Venenthrombose ist, da die Arterien 
an der Occlusion nicht participierten, ein vorhandenes Neoplasma, ein 
Gliosarkom der Rtickenmarks-Substanz aufzufassen, das das Rttckenmark 
an einer umschriebenen Stelle comprimierte und teilweise auch zerstort hatte. 

5. Der Tumor selbst war derart fon thrombosierten Gef&ssen und 
Blutextravasaten durchsetzt, dass seine makroskopische Erkennung un- 
mdglich, und sogar seine mikroskopische Diagnose sehr erschwert war. 
Die Klarlegung dieses Falles ist nur der modernen, histologischen Ffirbe- 
technik und Serienschnitten zu verdanken. 

Herr J. Gad. Prag: Physiologisches zur Neuronlehre. 

Der Vortragende streift zunachst die neueren Untersuchungen liber 
die Neuronlehre sowie die grossen histologischen Entdeckungen auf dem 
Gebiete des Centralnervensystems w ah rend der letzten Jahre. Er kommt 
zu dem Schlusse, dass die Kenntnisse, welche wir jetzt liber den feineren 
Bau des Centralnervensystems besitzen, bisher unsere Anschauungen liber 
das Wesen der Neurone" nur wenig geklftrt haben. Man hat zwar ver- 
sucht, auf Grund dieser genauen, anatomisch pathologischen Kenntnisse, 
allerhand Hypothesen flir das Zustandekommen der physiologischen und 
pathologischen Processe des Centralnervensystems zu geben, aber eine 
Einigung dieser verschiedenen Ansichten ist bisher noch nicht erfolgt. 
Namentlich durch die Entdeckung der Collateralen wurde die physiologische 
Auffassung wesentlich verandert. Vor allem aber muss man, wie der 
Vortragende hervorhebt, zunachst daran festhalten, dass die Doppelsinnig- 
keit der Leitungsfahigkeit, welche fiir die peripheren Nervenfasern sicher 
nachgewiesen ist, Unterbrechungen erfahre. Er selbst hat dartiber Unter¬ 
suchungen am Nervus vagus angestellt und konnte auf Grund derselben 
ebenso wie Steiner das Gesetz bestiitigen. Die wesentliche Function der 
Spinalganglienzellen ist die Doppelsinnigkeit, aber in oder zwischen ihnen 
sind Hindernisse flir die weitere Ausbreitung der Erregung eingeschaltet. 
Der Vortragende geht dann weiter auf die K5lli ck er’schen Theorieen 
ein, welcher auf Grund der Entdeckung, dass die Endverastelungen der 
Collateralen die Nervenzellen umspinnen, annimmt, dass hierdurch, nicht 
durch die Protoplasmafortsatzo der Zelle die Erregung zu teil wird. Diese 
Ansicht bestreitet Gad und halt ebenso wie Ramon y Caj al an der Auf¬ 
fassung der Protoplasmafortsatze als erregungsleitende Gebilde fest. Grade 
in der Umspinnung der Zellen mit ien Endverastelungen der Collateralen 
glaubt Gad den Beweis fiir die Hemmungsvorrichtung in den Zellen zu 
finden. Die Erregung geht demnach in der Weise vor sich, dass die 
Spinalganglienzelle zunachst von der sensiblen Nervenfaser getroffen wird: 
durch Vermittlung dieser Zelle geht dann die Erregung weiter bis zur 
hinteren Wurzelfaser. 

Schliesslich besprichtder Vortragende noch einige seltene histologische 
Befunde, so das Vornandensein von Collateralen an den Axencvlinderfort- 
satzen motorischer Nervenzellen, die Existenz von langen Protoplasma- 
forts&tzen dieser Zellen, deren Auflosung zu Dendriten erst nach der 
Kreuzung in der centralen Commissur geschieht, und noch einiges andere. 

Herr W. Seiffer, Halle: Ueber die Head'schen Sensibilitatsstorungen bei 
Erkrankungen der inneren Organe. 

Der Vortragende priifte die bisher wenig bekannten Untersuchungen 
von Head nach, welcher fand, dass bei den Erkrankungen der inneren 
Organe bestimmte Zonen auf die Haut schmerzempfindlich sind, und dass 
hierin eine voilkommene Reciprocitiit besteht. Head hatte genaue Unter¬ 
suchungen angestellt liber die Localisation dieser Zone und danach die 
ganze Korperoberfiache in bestimmte Abschnitte geteilt, von denen ein 
jeder auf ein inneres Organ zu beziehen ist. Durch das Auftreten der- 
artiger Zonen glaubt Head infolgedessen Schltisse auf die Erkrankungen 
der einzelnen inneren Organe ziehen zu konnen. Die Zonen selbst sind 
von einander scharf abgegrenzt. In ihnen sind einzelne, besonders 
empfindliche Punkte vorhanden (puncta maxima). Die Zonen zeichnen 
sicli durch Hyperasthesie und Hyperalgasie aus. Die Priifung geschieht 
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durch Aufheben einer Hautfalte, Beriihrung mit der Nadel oder mit einem, 
in warmes Wasser getauchten Schwamme. Als Beweis fttr die Richtigkeit 
der Head’schen Annahmen fiihrt Seiffer die Verbreitungsweise des 
Herpes zoster an und will auch die Kopfschmerzen, wie sie so haufig bei 
Erkrankungen innerer Organ© auftreten, hierdurch erklaren. Die Ver¬ 
breitungsweise der einzelnen Zonen illustriert der Vortragende an Wand- 
tafeln. 

Herr Maximilian Sternberg, Wien: Ueber die L&hmungen des 

ausseren Accessoriusastes. 

Nach den Feststellungen der Anatomen sendet der sogenannte aussere 
Ast des Nervus accessorius Willisii seine Fasern zum Musculus sterno- 
cleidomastoideus und trapezius; ausserdem treten Aeste der Cervical- 
ner\ r en in dies© Muskoln ein. Es ist eine uralte Streitfrage, wie diese 
doppelte Innervation aufzufassen sei. Die hervorragendsten, iilteren Physio- 
logen, wie Charles Bell, Magendie, Claude Bernard, Longet 
u. s. w. haben sich dainit beschaftigt. ohne sie detinitiv zu losen. Da die 
Kliniker nun alitaglich mit diesen Muskeln zu thun haben und die Kenntnis 
dieser Innervation und Localisation im Ruckenmark ncitig ist, hat man sich 
ebenfalls von klinischer Suite vielfach um sie bemuht, ohne zu einem ein- 
heitlichen Ergebnisse zu gelangen. Duchenne, Erb, Wernicke, Pel, 
Martius, Remak und noch viele andere haben sich mit dieser Frage 
beschaftigt. Der Vortragende hat durch Versuche an Aden feststellen 
konnen, dass der Musculus sternoel^idomastoideus nur von dem Accessorius 
motorisch versorgt wird, die in diesen Muskel eintretenden Cervicalaste 
sind sensibel. Der Trapezius wird sovvohl vom Accessorius als auch von 
den Cervicalnerven motorisch versorgt. Eine neue Keobachtung Stern- 
berg s, in welcher Zerrung durch Aufheben am Kopfe eine isoliei*te 
Lahmung des Accessorius herbeigeiuhrt hatte, bestatigt die Annahme 
R-e leak’s, dass die sogenannte aceessorische Portion des Trapezius, d. h. 
jene Fasern, welch© sich an den Accessorius und der ausseren Halfte der 
Crista scapulae anheften, von den Cervicaliisten motorisch innerviert 
werdt n. Der Typus der vollstandigen peripheren Lahmung des ausseren 
Accessorius-Astes ist demnach: Vollstiindige Lahmung sowie Atrophie des 
Sternocleidomastoideus, vollstiindige Lahmung und Atrophie der clavi- 
cularen Portion des Trapezius (auxiliarer liespirationsmuskel), Erhalten- 
sein von Btindeln der acromialen Portion, vollstiindige Lahmung und 
Atrophie des tibrigen, unteren Teils des Trapezius. 

Der Vortragende behiilt sich wtitere Mitteilungen liber die radiculiiren 
und nueleiiren Accessoriusliihmungen vor. 


Dritte Versammlung der mitteldeutschen Psychiater 
und Neurologen in Jena am 1. Mai 1898. 

Vorm ittagssi tzung. 

Vorsitzender: Ganser-Dresden. 

Als Versammlungsort ftir die Herbstsitzung wird Dresden gewiihlt. 
Von Vortriigen wurden gehalten: 

1. Oppenheim-Berlin: Ueber Brachialgie. O. hat 189 selbst- 
beobachtete Fiille zusammengestellt, in welchen Schmerzen in einem Arm 
als wesentliches Krankheitssymptom bestanden. In 15 Fallen lag ein Wirbel- 
oder Rtickenmarksleiden (Tabes, Gliose, Tumor, Wirbelcaries), in 30 Neuritis 
(sechs Mai nach Inliuenza), in 22 Neuralgie, z. B. auf Grund von Diabetes, 
Gicht, Alkoholismus, Infectionskrankheit, in 15 speciell eine Beschaftigungs- 
neuralgie vor. In 12 Fallen blieb zweifelhaft, ob Neuralgie, Myalgie oaer 
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Neuritis vorlag. In 96 Fallen war die Brachialgie Symptom einer Neur¬ 
asthenia, Hysterie, Melancholic, Hypochondrie oder neuropathischenDiathese. 
Der Scoliose kommt eine pr&disponierende Bedeutung zu. FUr die Auftassung 
ist wichtig, dass bei der letzten Kategorie die Exacerbationen dem psychischen 
Yerhalten parallel laufen. Die meisten Brachialgien sind also von psychischen 
Zustanden direkt abhangig. 

In der anschliessenden Discussion teilt Hoesel einen einzelnen Fall 
mit, Bru ns macht auf die nachtlichen Brachialgien aufmerksam, Moebius 
auf das Vorkommen von Heroes Zoster bei Brachialgie und auf die Be- 
ziehungen zur Akinesia algera, Ziehen auf die Brachialgie, welche bei 
Hirngcschwulst als Prodromalsymptom in spdter gelahmten Gliedem ein- 
tritt, sowie auf die angiospastisch bedingten Brachialgien, S linger auf die 
Gefahr der Yerwechselung mit peripherischen Geschwulsten. 

2. Mayser-Hildburghausen: Ueber Manic. Unter 2400 Fallen 
seiner Anstalt fand M. 59 mutmasslich geheilte einfache Manien. Sorg- 
f&ltige Erkundigung ergab, dass von diesen 59 Fallen vier rttckfftllig ge- 
worden waren. In einem liatte sich oin circulares, in einem ein hyste- 
risches Irresein entwickelt. Ueber 23 Falle war keine Auskxmft ztr er- 
halten. In 32 Fallen war nachweislich ein Ruckfall bis jetzt nicht einge- 
treten (16 M., 16 Fr.); 15 waren 1—10 Jahre, 17 11-31 Jahre recidivfrei. 
M. verwirft daher die bekannte Kraepelin’sche Auffassung. Erbliche 
Belastung fand sich bei 70 pCt. 

In der Discussion schloss sich Bi nsw anger dem Yortr. bezUglich 
der Irrigkeit der Kraepe 1 i n’schen Behauptung an. 

Sanger: Ueber hysterische B ewegu ngs stOru n ge n des 
Auges. Vortr. teilt acbt selbstbeobachtetc Falle von hysterischer Ptosis 
mit und demonstriert den Befund an Photographien. In zwei Fallen 
handelte es sich um einen allgemeinen Spasmus des Orbicularis oculi, in 
vier Fallen beschrUnkte sich der Spasmus auf den epitarsalen Teil. In 
zwei Fallen bestand schlaffe Liihmung (bei einem 16- bezw. 20jahrigen 
MUdchen), in beiden Fallen mit Conjunctivitis. Yortr. glaubt eine will- 
kUrliche Entstehung der Ptosis wegen ihrer Asymmetrie ausschliessen zu 
konnen. BezUglich der theoretischen Deutung der hysterischen Ptosis 
schliesst er sich llitzig an. Das Yorkommen hysterischer Pupillenstarre 
bestreitet er entschieden. 

S ch wa rz- Leipzig hat niemals bei Hysterie eine echte Ptosis ge- 
sehen, er glaubt, dass es sich um eine Pseudolahmung handle. Oppen* 
heim hebt hervor, dass bei HintenUberbeugen des Kopfes die hysterische 
Ptosis nicht abnimmt (im Gegensatz zur organischen). Bruns nimmt ein 
„der MUdigkeit entsprechendes, bewusstes Herunterfallenlassen" des Lides 
an. Stint zing nimmt an, dass es eine echte hysterische Ptosis giebt, und 
meint, dass gerade das isolierte Befallenwerden dieses einen Oculomotorius- 
astes fUr die hysterische Natur bezeichnend ist. Letzteres wird alsbald 
von Op pen heim durch Hinweis auf die corticale Ptosis etc. berichtigt. 
Moebius bestreitet das Yorkommen irgendwelclier hysterischer Augen- 
muskellahmungen; die Fahigkeit, nur einen Levator palpebrae zu er- 
schlaffen, komrne einzelnen Individuen zu. 

Warda (Blankenburg-Schwarzathal): Ueber degenerative Ohr- 
formen. Die Untersuehungen sind nach den Angaben von Schwalbe 
an 96 MUnnern und 87 Frauen der psychiatrischen Klinik zu Jena an- 
gestellt. Form I der Darwin’schen Spitze (Macacusohr) fand sich tiber- 
haupt nicht, Form II plus III bei den Mannern in 16,7 pCt.., bei den 
Frauen in 22,4 pCt. der Ohren. Der morphologische Ohrindex weist im 
allgemeinen hohere Zahlen auf, als sie Schwalbe bei Unterelsassern fand. 
Die belasteten Manner und Frauen inclinieren gegenuber den nicht be- 
lasteten zu etwas kleineren Werten fiir diesen Index und zu etwas grosseren 
ftir den physiognomischen Ohrindex. Auf die Wange verliingerte Lobuli 
fanden sich bei den Mannern in 7,8 pCt. der Ohren, bei den Frauen in 
11,1 pCt., einfach angewachsene Lobuli bei den Mannern in 31,7 pCt, bei 
den Frauen in 40 pCt. aller Ohren. Im Ubrigen wird auf die ausiiihrlichere 
Publication verwiesen. 
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T euscli er (Dresden): U e b e r S ugge s t i v th er api e b oi Kinder n. 
Vortr. empliehlt die Suggestivtherapie bei Kindern zur Bekampfung 
moralischer Delecte und teilt zwei sehr giinstig verlaui'ene Fiille mit. 

Moebius (Leipzig): P sy c h i a tri s c h e (1 o e t h e s tu d i en. Vortr. 
sucht narhzuweisen, dass der psvchische Zustand Tasso's demjenigen einer 
eintachen chronischen Paranoia entspricht. 

(Fortsetzung iolgt.) 


Ziisammenfassender Bericht iiber die Sitzungen 
Berliner medicinischer Gesellschaften. No. 4. 1 ) 

Von 

Dr. L. JACOBSOHN 

in Berlin 

Psychiatrischer Verein. 

In der Sitzung voni 26. Juni stellt Herr Fraenkel einen Patienten 
vor. bei welehem sieli nehm einer rireulaivn Psychose eine hochgradige 
Muskeldystrophie entwickelt hatte, eine Complication, welche selten 
beobachtet wild. 

Moeli berichtet iiber einen zweiten Fall von Amnesic. Es handelt 
sich um einen 41jiihrigen Patienten, der an neurasthenisch-livpochon- 
dri sclien Bescliwerden litt und sich allmahlich an reichlichen Spirituosen- 
genuss gewohnt hatte. Als seine Versuche, Arbeit zu erlangen. vergeblich 
waren, hat er seine Frau misshamhdt und eines Tages auch auf sie ge- 
schossen. Fiir diese That und der Handlung unmittelbar voraufgehendc 
Z(‘it hesteht volllommene Aninesie. 

Herr Juliusburger demonstriert Praparate, welche von einem 
Patienten stammen, der im Leben eine Atiophie der rechten Zungenhiilfte 
darbot, dessen Prsache unbekannt war; bei der Section zeigte sich ein 
Tumor zwisehen Medulla oblongata und Felsenbein, welcher die extra- 
medullaren Hypoglossuswurzeln durch Druck sehwer geschadigt hatte. 
Bei der mikroskopischen rntersuchung wurden nicht nur diese ausserhalb 
der Medulla oblongata gelegenen Wurzeln degeneriert gefunden, sondern 
auch die intramedullaren Wurzelfasern und der Hypoglossuskern selbst. Vor- 
tragender deutet den Fall dahin, dass hier eine retrograde Degeneration 
stattgeflinden hat. 

K ap 1 a n. eb e r f u n c t i on e 11 e psvchische E r s e h e i n u n g en 
bei einem Falle von Him tumor. I>er betreffende Krankheitsfall, 
den Kaplan bespricht, zeigt im ganzen zwei Phasen; 1. eine, in welcher 
an der Patient in nur Erscheinungen functioneller Art zu constatieren 
sind; 2. wo Erscheinungen auftreten, welche unzweifelhaft organischer 
Natur sind. Die Section ergab einen Tumor im linken Gyrus uncinatus, 
der sich bis in den Schlat'enlappcn erstreckte. 

Falkenberg. Die Ergebnisse der Fa m ili e np flege Geistes- 
kranker. Falkenberg giebt eine Uobersieht iiber die Art, wie bei der 
Anstalt Herzberge die FamilienpHege Geisteskranker geliandhabt wird, 
welche Geisteskranke sieli fur diese Ptlege eignen und welche Rosultate 
mit dieser Ptlege bis dato erzielt worden sind. 

In der Sitzung vom 18. Dezember stellt Kaplan (Herzberge) eine 
46 jahrige Frau vor, die friiher gesund gewesen sein will und deren Krank- 
helt vor l l /2 Jahren mit Kopfschmerz, Schwindelgeftihl und linksseitiger 

*) Yergl. Bd. I, S. 351, II, S. 169 und III, S. 201. 
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Hemiplegic begann. Spater traten eigentlimliche Sehstorungen hinzu. 
Patientin stiess an Gegenstande an, hatte Doppelsehen, die Gegenstande 
erschienen ihr broiter und zogen sich in die Lange: Blumen z. B., die auf 
dem Tische standen, schienen sich aufzurichten, Baurne und Hauser 
schwankten etc. Patientin sah aber auch Gegenstande, die garnicht vor- 
handen waren, z. B. Manse in alien Farben, die sich bewegten, grftsser 
und kleiner wurden. Diese Gegenstande tauchten irinner von del* linken 
Seite aul. Patientin wurde matt, schlafrig und wurde ins Krankenhaus 
gebraeht. Bei der Untersuchung findet sich eine linksseitige Heiuianopsie, 
eine beginnende Atrophia Nervi optici, eine leichte Ptosis des linken 
Augenlides. eine geringere Pupillenreaotioii links wie rechts. ein Nystag¬ 
mus, der in einer langsamen liaddreliung der Augen in die Erscheinung 
tritt und schliesslich eine linksseitige Hemiparese mit Steigerung der 
Sehnenphanomene. Die Diagnose wurde auf Lues cerebri gestellt, und 
eine Inunctionskur fi'ihrte wesentliche Besserung herbei. Die nystagmus- 
artige Augenbewegung halt Kaplan nicht fur angeboren, soielern bringt 
sie in Zusaminenhang mit tier jetzigen Erkrankung: sie ist eine sehr 
seltene Erscheinung. Einzelne Symptome, welche die Patientin hatte, 
Doppelbilder, Yergrosserung und Yerkleinerung der Gegenstiinde, Beweg- 
ung(*n derstdben konnen durch die vorhandenen Augenmuskelstoruiigen 
erklart werden: bei den iibrigen zur Beobachtung geiangten Erscheinungen 
kommen psychische Stbrungeii in Bechnung. Kaplan erklart die combi- 
nierten Gesichtsstoriingen nls Ulusionen der durch die gestdrten Muskelfunc- 
tionen gesetzten Erscheinungen. Ausser diesen hatte die Kranke auch Halluci- 
nationen, welche aber ausschliesslich die Sehsphiire betrafen und diese 
auch nur immer auf der linken Seite. Das weist darauf bin, dass die 
Gesichtshallucination in enger Yerhindung stelien muss mit der organischen 
Erkrankung. Um die ganzen Storungen zu erkliiren, miisse man zwei 
Herde, einen an der Hirnbasis und einen irn rechten llinterhauptslappen 
annehmen. Its folgt die 

Discussion liber den Vortrag des Herrn Falkenberg 
(H e rz b e rg e): Fa m i 1 i e n p f 1 e g e G ei s tesk r an k e r. 

Schmidt halt es fiir ratsamer, Idioten und ahnliche Kranke mehr auf 
das platte Land zu bringen. 

Lewald weist im Gegensatz zu auderen auf die Bedeutung der 
Familienpfl(*ge an den Berliner Anstalten bin, in welclien versucht wird, 
dem Kranken durch Familienptlege wieder eine Existenz zu verschaften. 

Fra enk el weist auf die Getahr der sexuellen Schadigungen hin, 
welche bei dieser Ptiege eintreteu konnen. 

Mo el i hiilt die Familienptlege fiir eine Zwischenstation zur Erreichung 
einer unabhangigvn Lebensfiihrung. Diese PHege ist nur dann statthafi, 
wenn die Kranken selbst arbeiten. Die Arbeit bringt aber weniger bei 
den Frauen, die diesel be mehr im Hause maclien, a Is Dei den Miinnern in- 
sofern eine Gefalir mit sich, als diese zum Trunke verleitet werden. 
Arbeitsgelegenheiten in der Anstalt selbst einzurichten, ist nocli nicht 
mdglicli gevvesen. 

Falkenberg. Einer Ausdehnung der Familienptlege auf das platte 
Land stehen erhebliche Schwierigkeiten entgegen. In sexueller Hinsicht 
hatte diese Pflege keine nennenswerten Uebeistande ergeben; Personen, 
die dazu neigen, wurden gewohnlich zu Verwandten untergebracht. llntcr 
den Ptleglingen sind vielleicht nur 40pCt. als arbeitsfiihig zu betrachtcn; 
von diesen sind es auch wieder ungefalir 40pCt., die cine ihrer Fiihigkeit 
entsprechende Arbeit erlangt haben. Die Trinker, welche liber eine grossere 
Arbeitskraft verfiigen, stelien keine grossere Zalil von Arbeitsfahigen dar; 
kein einziger von ilinen ist abstinent und kein einziger ist in der Lage, 
vollkominen selbstiindig zu sein, sodass er keine Unterstutzung mehr braucht. 

Kaplan. Ueber Trauma und Paralyse. Unter 546 Fallen von 
progressiver Paralyse in der Anstalt Herzberge land Kaplan in der 
Anamnese 24 Male, also bei 4pCt., ein Trauma erwahnt. Von diesen blieb 
aber bei reiflicher Prlifung kein einziger bestehen, der als ein Beweis da- 
fur gelten konnte, dass Paralyse durch Trauma entstehen kcinne. 
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In der Berliner medicinischen Gesellschaft (Sitzung vom 
10. November 1897) demonstrierte Herr S. Kalischer (Berlin) das Gehirn 
eines Kindes mit Teleangi ectasie der linkss ei tigen Gesichts-. 
Kopfhaut- und H i rnobe r fl&che. Das Gehirn stammt von einem 
l l / 2 j&hrigen Kinde; es zeigte von Geburt an eine Teleangieectasie der 
linken Gesichtsh&lfte; das rechtn Hinterhauptsbein Qberragte das linke um 
1—2 cm, sodass die rechte Schadelh&lfte nach hinten verlangert erschien. 
Das Kind hielt von Geburt an das Kinn nach links, den Hinterkopf nach 
rechts gerichtet. Wiihrend das Kind in dem ersten halben Jahre sich 
geistig und kdrperlich gut entvvickelte und alle vier Extrcunitaten gut 
bewegte, traten im se^hsten Monate krampfartige Zuckungen am rechten 
Mundwinkel auf; diese anfallsweise auftretenden Kriimpfe erstreckten sich 
auch bald auf Zunge, Augengegend, Arm und Bein der rechten Kdrper- 
haJfte, um Jschliesslich auch au? die linke Korperhaiite iiberzugehen und 
dann von Bewusstseinsverlust begleitet zu sein. Stets war der Beginn der 
Krampfe im unteren Facialisgebiet. Als die Convulsionen nach einer Dauer von 
ca. neun Monaten aut'hflrten, war eine ausgepragte Halbseitenlahmung rechts 
mit leichtem Spasmus und Steigerung der Sehnenrefiexe vorhanden. Diese 
Halbseitenlahmung hielt bis zum Tode an, und das Kind blieb in seiner 
geistigen Entwickelung zuriick. Im Alter von l l / 2 Jalir ging das Kind au 
einer intercurrenten Krankheit zugrunde. Der Verkleinerung der linken 
Kopllialfte entsprach auch eine gleiche der linken Grosshirnhalfte, welche 
hinten das Kleinhirn nur zum Teil bedeckte. Die Pia mater der linken 
Hemisphere sail dunkel und blaurot aus; hier sah man Uberall grosse und 
kleine, stark geschlangelte und varicds ervveiterte Gelasse die Himfurchen 
erfQllen oder liber die Windungen hinziehen. Am starksten war diese 
Anhaufung kleinerer Gefasse am unteren Teil der Fissura sylvii. Hier 
nahm der varicenartige Gefasskniiuel die Form einer flachenhaften diffusen 
Geschwulst an. Die Gefassanhaufungen und die Gefasserweiterungen nehmen 
die ganze linke Grosshirnoberflache, sowie die mediane und basale Fliiche 
ein. Vortr. meint, dass die an eine Teleangi octasie erinnerndo, an- 
geborene Gefassanomalie im Gebiete der A. und V. cerebri media die 
Krankheitserscheinungen verursachte. Ein direkter Zusammenhang der 
cutanen Teleangiectasia der Kojifhaut mit dem abnorm entwickelten intra- 
cerebralen resp. meningealen Gefassapparat konnte bei der Section nicht 
festgestellt werden. Die Schadelasymmetrie und die Verkleinerung der 
linken Grosshirnhemisphare sielit Ivalischer als Missbildungen an, die 
gleichzeitig mit den Gefassanomalien vor der Geburt entstanden sind. 

In der Sitzung vom 24. November 1897 stellte Herr Stein einen 
eigenartigen Fall von Friedreich’scher Ataxie combiniert mit 
Athetose vor. Die Krankheit des 24 Jahre alten Patienten begann im 
14. Lebensjahre mit allmalig zunehmender Schwache in denBeinen; einigo 
Jahre spater wurden auch die oberen Extn*mitaten von der Krankheit er- 
griffen. Patient klagt liber Zittern der Hande, liber leichte Ermlidung 
beim Stehen und Gehen. Hereditare Belastung oder Lues ist nicht nach- 
weisbar. Die Fntersuchung ergiebt folgendes: Die linke Gesichtshalite ist 
hinsichtlich der Knochen und Weichteile etwas weniger entwickelt als die 
rechte; der Gaumenboeen ist sclimal, die Ohren sind etwas deform; die 
Spra(*he ist etwas undeutlich und naselnd. An den oberen ILxtremitaten, 
besonders rechts, beobachtet man athetoide Bew(*gungen, die mit Tremor 
combiniert sind und die gewollten Bewegungen oft storend hindern. 
Die Fortbewegung des Patienten ist auf’s iiusserste erschwert; der Gang 
ahnelt dem eines Trunkenen: gewohnlich stamp ft er dabei mit den Hacken 
stark auf und schleudeit mit dem rechten Fuss; beim Stehen mit ge- 
schlossimen Augen ist ein Schwanken nicht zu beobachten. Ausser einer 
sich seit 2 Jahren herausgebildeten Kypboscoliose zeigt Patient keine 
Anomalien. Als Ursache dt i r Krankheit ninunt Vortr. eine mangelhafte 
Entwicklung des Kleinhirns an. 

Herr Placzek stellt einen Fall a) uncomplicierter Serratus- 
lahmung vor, die insofern eine Ausnahmefomi ist, als sie ausser durch 
die HOhersteilung der Scapula und Anniiherung an die Wirbelsaule auch noch 
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durch Schr&gstellung derselben cbarakterisiert ist, b) einen Fall von 
Masseterkrampf, der reflectorisch durch Schmerzanf&lle im III. Trige- 
minusaste ausgelttst wird, und der auf Einwirkung starken Luftzuges 
(Patient ist Locomotivfiihrer) zurttckzufiihren ist. 

In der Sitzung vom 8. December stellte Herr L. Ewer einen Apparat 
zur Behandlung der Migr&ne vor. Er besteht aus einem Accumulator 
mit Dynamomaschine, deren rotierende Achse einen Gummiknopf tr&gt. 
Durch kleine Sttfsse, die gegen die schmerzhafte Partie ausgefilhrt 
werden, soil in wenigen Minuten die Migrfine (die angioparalytische 
Form ausgenommen) geheilt werden. 

Herr Gutzmann, Ueber Sprachhemmungen und ihre Be- 
deutung ftir die geistige Entwicklung bei Kindern. 

Den ersten Wortschatz gewinnt das Kind durch Nachahmung . des 
ihm Vorgesprochenen; wird es alter, so wirkt das Verstandnis zur Sprach- 
bildung mit. Die auf das Kind einwirkenden Sprachhemmungen kann man 
in drei Gruppen teilen: 1. impressive, 2. centrale, 3. expressive. Bei der 
ersten Gruppe spielen Fehler der Sinnesorgane (Blindheit, SchwerhOrigkeit) 
eine grosse Rolle. Bei der zweiten Gruppe kommen mechanische Ein- 
driicke auf das Gehirn wahrend des Geburtsactes in Betracht, ferner kann 
die Zeit, in welcher sich das motorische Sprachcentrum ausbildet, Ver- 
anlassung zu Stttrungen der Sprache geben; nicht selten spielt hierbei 
Hereditat eine Rolle. Die expressive Hemmung besteht besonders in der 
Ungeschicklichkeit der Muskulatur; sie kann zum Stottern, ja durch Ent- 
mutigung bis zur freiwilligen Stummheit ftihren. Gutzmann flihrt im 
weiteren aus, wie Sprachsttirungen schadigend auf die Intelligenz des 
Kindes zuriickwirken ktinnen, und halt eine zeitige Behandlung derselben 
filr dringend erforderlich. 

In der Gesellschaft der Charite&rzte (Sitzung vom 17. Juni) stellte Herr 
M. Lae hr einen Kranken mit den Erscheinungen einer traumatischen 
H&matomyelie vor (B ro wn-S^quar d’scher Symptomencomplex) und be- 
richtet tiber zwei weitere Kranke mit einer spastischen Parese der Beine, 
welche sich nach schweren Rtickencontusionen ausgebildet hat und nach 
ihren klinischen Erscheinungen auf eine organische Spinalerkrankung 
zuriickgeftihrt werden muss. Nach Hervorhebung der fttr die Annahrae 
einer organischen oder functionellen Erkrankung <iiflferential-diagnostisch 
wichtigen Momente demonstriert er einen anderen Kranken, bei dem sich 
im Anschluss an eine Rippenverletzung mit der Zeit in typischer Weise 
das neuerdings von Fiirstner und Nonne als besonders charakteristisch 
beschriebene Krankheitsbild der pseudo-spastischen Parese mit Tremor aus¬ 
bildet hat. Vortr. rat bei derartigen Schiittellahmungen die Simulations- 
frage von vornherein nicht auszuschliessen. 

In der Hufeland’schen Gesellschaft (Sitzung vom 3. Juni) sprach 
Mendel: Ueber Migran e. Migrane ist jeder heftige Kopfschmerz, 
der zumeist einseitig. manchmal beiderseits, manchmal wechselnd, mit 
Uebelsein, Schwindel und Blasse der Gesichtsfarbe verbunden ist, Gegen- 
iiber dieser augiospastischen Form, bei welcher die Pupille weit, das Gesicht 
blass ist, soli es noch eine augioparalytische Form geben, bei welcher das 
Gesicht rot und heiss und die Pupille eng ist. Von dieser letzteren Art 
hat Mendel niemals einen Fall zur Beobachtung bekommen, so dass er am 
Vorkommen derselben zweifelt, Dagegen giebt es eine Reihe von Aequi- 
valenten des Migraneanfalles und Complicationen desselben. Die haufigste 
Complication ist die am Augenapparat; es kommen schwere Formen von 
. Hemianonsie vor, welche von Stunden bis zu Tagen wahren konnen. Ent- 
sprechena einer Hypenisthesie der Retina besteht auch eine Hyperacusie, 
die den an Migrane Leidenden vor jedem Gerausch aufschrecken lasst. 
Auch Taubheit kann langere Zeit bestehen, und ebenso konnen in der 
Geruchs- und Geschmackssphare abnorme Empfindungen auftreten. Von 
grosserer Bedeutung ist die Complication mit motorischer Aphasie, die 
sich zuweilen ahnlich wie bei einer organischen Erkrankung mit Schwache 
einer Korperhalfte . verbindet. Dieser Zustand kann schnell vorUbergehen, 
. aber auch lange Zeit (bis zu mehreren Monaten) andauem. Zu den Aequi- 
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valenten der MigrSne gehBren, wie schon seit lange bekannt ist, die pe- 
riodisch wiederkehrenden Oculomotoriusl&hmungen, mitunter kommt es 
vor, dass Migraneanfalle rait solchen Lahmungen wechseln, woftir Mendel 
Beispiele anfiihrt. Es sind ferner Aequivalente bekannt, welche als 
Ischias auftreten; in ahnlicher Weise entstehen Anf&lle im Bereiche der 
Intercostalnerven. Besonders interessant sind solclie Anf&lle, die im Be¬ 
reiche des Vagus auftreten, und zwar besonders haufig bei Frauen, die 
sich im Climacterium befinden, femer sind noch erwahnenswert Formen der 
Ray n a ud’schen Krankheit. Diese Symptomatologie erinnert in manchen 
Fallen an die der Epilepsie; man hates aber bei der Migr&ne nicht mit einer 
lokalen Krankheit, Neuralgia eerebralis, sondern mit einer constitutionellen 
Krankheit zu thun. Du Bois Reymond ging von der Tlieorie aus, 
dass die Mi gran e als eine Tetanie des Halssympathicus aufzufassen sei; 
andere Autoren wiederum erklarten sie iur eine Paralyse des Halssympathicus. 
Man fasst im Allgemeinen die Migrane als einen Spasmus der Gefasse auf. 
M endel ist der Ansicht, dass man die Migrane am ehesten als Gehirn- 
anamie erklftren kdnne. Kranke mit starken Blutungen z. B. leiden hiiufig 
an schweren Kopfschmerzen mit Erbrechen und Augenerscheinungen. 
Die lokalen Erscheinungen erklart Mendel dadurch, dass die versehiede- 
nen Gehirnprovinzen unter verschiedenen Circulationsverhaltnissen standen. 
Als Bedingung fiir das Entstehen der Migrane betrachtet er eine gewisse 
constitutionelle erbliche Anlage, eine geringe Widerstandsfahigkoit speciell 
des Gehirns; zur Auslosung des Migraneanlalles gehoren gewisse Gifte, die 
das widerstandsuntahige Gehirn in den krankhaften Zustand versetzen. 
In aetiologischer Beziehung spielt die Vererbung die grosste Rolle; es 
giebt keine Krankheit, die sich so vererbt wie die Migrane. Der Aus- 
bruch kann bereits im fruhesten Alter erfolgen; so berichtet Mendel 
liber einen Fall, der ein neun Monate altes Kind betraf. Die Behauptung 
franzosischer Autoren, dass, wenn die Migrane nach dem 25. Lebensjahre 
nicht aufgetreten ist, sie tiberhaupt nicht mehr auftrete, ist nach den Er- 
fahrungen von Mendel nicht richtig; sie kann z. B. bei Frauen mitunter 
erst nach dem Climacterium zur Erscheinung kommen. Dass Migrane in 
andere Geisteskrankheiten ausarte, ist nicht richtig. Von den vielen 
Mitteln, welche gegen die Migraneanfalle aufgestellt sind, haben sich nur 
wenige bewahrt; das einzige Mittel, welches Nutzen stiftet, ist Arsen, und 
ferner eine Mischung von Bromnatrium, Natr. salicyl. und Aconitin. 
Grossen Wert legt dagegen Mendel auf die Diat. Spirituosc Getranke 
sind zu verbieten, Fleisch ist nur in geringen Mengen, dagegen reichlich 
Milch und Vegetabilien zu nehmen. Ueber Bader und Luftkurorte einen 
allgemeinen 8atz aufzustellen, ist unmoglich, da jeder diesbezugliche Fall 
anders reagiert. 

Im Verein fiir Innere Medicin (Sitzung vom 12. Juli) sprach Toby 
Cohn. Ueber Myastfc eni a pseudop araly tic a gravis. 

Es handelt sich im betrenenden FaJle um eine IGjahrige Patientin, 
die schon einmal von Professor Wernicke, am 16. Juli 1893 in der 
Schlesischen Gesellschaft fiir vaterlandische Cultur vorgestellt war, und 
die damals folgende Symptome darbot: Doppelseitige Lahmung der ausseren 
Augenmuskeln mit Ptosis incompleta, hochgradige Parese beider Nervi 
faciales und des motorischen Quintusgebietes; Schlinglahmung; Zungen- 
bewegung dagegen l'rei; sta*ke Parese der Nackenmuskulatur, ebenso 
solche der Schultermuskeln; Oberarm-, Vorderarm- und Handmuskulatur 
schwach, aber noch functionierend; Parese der Rumpfmuskeln, besonders 
der Bauchmuskulatur. Keine Sensibilitatssttfrungen. Diese StSrungon 
hatten sich bei der Patientin innerhalb 6—8 Wochen allm&hlich heraus- 
ffebildet. Im weiteren Verlaufe stellten sich StGrungen des Kehlkopfes, 
der Atmung, Schwache der Beine ein. Patientin ging an einem plotz- 
lichen Anfalle von Asphvxie ca. l {2 Jahr nach Beginn des Leidens zugrunde. 
Bei der Section wurde makroskopisch nichts gefunden, mikroskopisch zeigten 
sich im Hirnstamm stark erweiteile Gefiisse und kleine Hamorrhagien in 
vielen Kerngebieten besonders im Oculomotoriuskern. Die Zellen dieser 
Kerne selbst boten keine Ver&nderung dar. Die Blutungen h&lt aber Cohn 
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wegen ihres frischen Aussehens nicht fllr die Ursache der klinischen Er- 
scheinungen. sondern sieht sie als agonal entstandene an. Auch die 
Sectionsergebnisse in anderen ahnlichen Fallen haben das Wesen dieser 
Krankheitsform noch wenig gefordert, da sie grOsstenteils negativ aus- 
gefallen sind. Unter den vielen Namen, welche fiir diese Krankheitsform 
gewahlt worden sind, erscheinen Cohn die Bezeichnungen von St rump ell 
„Asthenische Paralyse" oder die % von Jolly „Myasthenia pseudopara- 
lytica - ftir die geeignetsten. 

In der Sitzung vom 18. Oktober sprach Stadelmann liber Kli- 
nische Erfahrungen mit der Lum balpunctio n. Vortragender 
legt seinen Ausftthrungen ein Material von ca. 100 Fallen unter, die er in 
diagnostischer Hinsicht folgendermasscn gruppiert: 1. Meningitis tubercu¬ 
losa; 2. eitrige Meningitis: 3. Gehirnabscess; 4. Gehirntumoren; 5. Gehirn- 
blutung; 0. Varia, und beschreibt bei alien diesen Formen das Aussehen 
der Punetionsfiussigkeit, den Druck, unter vvelchem sie steht, ihren Bacilleu- 
resp. Kokkengehalt u. s. t. Er kommt in therapeutischer Hinsicht zu 
dem Endresultat, dass er nie einen kurativen Erfolg von der Lumbal- 
punction gesehen habe. Diagnostisch sei zu betonen, dass nur ein 
positives Resultat zu verwerten sei, und zur Diagnose der Meningitis der 
Nachweis der Bakterien gehore. 

In der Discussion demonstriert Herr Krdnig einen von ihm ver- 
besserten Apparat zum Ablassen der Punctionsflussigkeit, wodurch eine 
zu plotzliche Herabminderung des Druckes vermieden wird. In diagnosti¬ 
scher und thera]>eutischer Hinsicht bestatigen die librigen Bedner Gold- 
scheider, Filrbringer, Leyden. Fraenkel, Oppenheim, Kassel, 
Heise im ganzen das von Stadelmann Gesagte. 

In der Sitzung vom 6. Dezember 1807 stellt Herr A. Eulenburg 
einen Fall von Myasthenia pseudo paralytic a vor. Es handelt sich 
um einen 28jahrigen Patienten, der eine beiderseitige Ptosis und hoch- 
gradige Unbeweglichkeit der Augapfel hat; es findet sich ferner auf der 
linken Seite eine Erweiterung der Pupille, ausserdem bestelit Schwache im 
Facialis, in den Kaumuskeln, in der Zunge und im weiclien Gaumen; die 
Sprache ist erschwert und niiselnd, ebenso ist das Schlucken behindert; die 
ganze Muskulatur des Rumpfes und der Extremitaten zeigt einen erheblichen 
Grad von Schwache, es besteht eine grosse ErmUdbarkeit. Die Augen- 
muskellkhmung tritt in Anfallen auf; jetzt handelt es sich um den dritten 
Anfall in einem Zeitraum von drei Jahren. 

Herr Goldseh eider spricht darauf: Ueber Bewegungstherapie 
bei Erkrank ungen des Nervensys terns. Die EinfUhrung der Be¬ 
wegungstherapie bei der tabischen Ataxie werde gewtihnlich dem Dr. 
Frenkel in Heiden zugeschrieben, und es konne nicht geleugnet werden, 
dass er sich um die methodische Ausfiihrung grosse Verdienste erworben 
hat. Leyden hat schon viel frliher, gestlitzt auf seine Ansicht vom 
Wesen der Tabes, ahnliche tberapeutische Forderungen aufgestellt. Indeni 
dann Goldseh eider auf seine eigenen Erfahrungen eingeht, nit er bei 
schwachen, bettlagerigen Tabikern die Bewegungstherapie so auszufiihren, 
dass man nur geringe Bewegungen und JStreckungen ausftihren lasst, 
anfaDgs unter Controlle der Augen, spater mit geschlossenen Augen; cr- 
forderlich ftir den Erfolg sei eine gute Ernahrung der Patienten, die am 
besten vorher eine Mastkur durchmachten. Ferner sei grosse Vorsicht 
bei den Uebungen /u beobachten, vor allem eine Uebermudung zu ver- 
meiden. Daneben sei Hydrotherapie und Electrotherapie auch anzuwenden. 
Dadurch kiinne man unter Umstiinden bettlagerige Kranke wieder zum 
Gehen bringen. Bei leichter erkrankten Fallen hat man die Aufgabe, den 
Gang zu verbessern. Man miisse hier bestimmte Uebungen, und zwar 
l&ngere Zeit immer die gleichen, machen lassen; man gehe dann von den 
einfachen Uebungen zu den complicierten hber. Goldscheider demon¬ 
striert einige zu diesem Zwocke von ihm konstruierte Hilfsapparate. Es 
kommt darauf an, dass die Patienten die richtige Reihenfolge der moto- 
rischen Einzelheiten einer bestimmten Bewegung auswendig lernten. Aber 
auch bei anderen Erkrankungen des Nervensystems ist durch die Be- 
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wegungstherapie Besserung zu erzielem so bei Intentionstremor, bei 
Chorea, wo aie Uebungen allerdings immer nur von kurzer Dauer sein 
dttrfen, bei Schreibkrampf, hysterischem Tremor, Athetose, Muskelspasmus, 
bei incompleten Lahmungen, zuweilen erzielt man auch giinstige Resultate 
bei Muskelatrophie, ebenso bei Neuralgien. 

In der Sitzung vom 22. November stellte Herr Brasch Praparate 
von Initialer Syringomyelie vor. Diese Praparate stammen von einem 
27jahrigen Madchen, das im vorigen Jahre an acutem Gelenkrheumatismus 
mit Endocarditis und Neuromyositis erkrankte, nnd welches an einer 
kolossalen Muskelblutung im rechten M. deltoideus zu Grunde ging. Bei 
der Untersuchung wurde im Rtlckenmarke zufallig ein merkwurdiger Be- 
fund erhoben. Es fand sich namlich im Dorsalmark eine spindelformige 
Anschwellung, welche im Innem ein ca. stecknadelknopfgrosses Loch, das 
dem Centralkanal entsprach, enthielt. Die Hohle ist mit Endothel be- 
kleidet, ist unregelmassig und von einem ziemlich dicken Gliaringe um- 
geben; im Sacralmark befindet sich eine ahnliche Stelle. Brasch halt 
die hohlenartige Erweiterung des Centralkanals itir das primare, da der 
erhaltene Epithelbesatz zeige, dass sie nicht durch Zerfall der Gliamassen 
entstanden ist. Bemerkenswert ist ferner, dass die Hohle im unteren 
Dorsalmarke gelegen,- was nur selten vorkomme, und dass dieselbe 
keinerlei klinische Erscheinungen wahrend des Lebens hervorgerufen habe. 

In der phytiologischen Gesellschaft (Sitzung vom 26. November) sprach 
Herr Goldscheider: Ueber die Neuronsch w elle. In friiherer Zeit 
hatte man beziiglich d*-r Verkniipfung der einzelnen Nervenelemente die 
Anschauung, dass die Nervenzellen in die miteinander anostomosierenden 
Leitungsbannen eingestreut seien. Beziiglich der Fortleitung des Nerven- 
stromes spielen die Nervenzellen folgende Rolle: Die Nervenzellen leiten 
die Erregung auf weitere Bahnen tiber, sie speichern Erregungen in sich 
auf, verztfgem die Fortleitungsgeschwindigkeit der Erregung; in ihnen 
spielen sich hauptsachlich die Vorgange der Bahnung und Hemmung ab. 
Nach Goldscheider’s Ansicht bilden die Nervenzellen den Hauptwider- 
stand flir die Fortleitung der Erregung, und dieser Widerstand hangt von 
ihrer Erregbarkeit ab; das sogenannte Ausschleifen der Bahnen ist ab- 
hangig von der Herabsetzung dieses Widerstandes, und ebenso ist es von 
den Widerstandsverh&ltnissen in den Nervenzellen abh&ngig, wie weit 
und auf welchen Wegen sich ein Reiz im Nervensystem verbreitet. 
Wahrend man nun bisher diesen Widerstand auf den Act des Uebertretens 
der Erregung vom Axencylinder in die Nervenzelle verlegen musste, 
wirkt jetzt, bei Zugrundelegung der Neurontheorie, die Erregung eines 
Neurons als Reiz auf das Contactneuron, Die durch aussere Reizung des 
Endneurons erzeugte Erregung lauft in diesem Neuron fort und wirkt bei 
gentigender Starke als Reiz fiir das nachste Neuron und so fort. Gold- 
scheider bezeichnet als Neuronschwelle diejenige Starke der Erregung, 
welche gerade hinreicht, um im Contactneuron eine secundare Erregung 
hervorzurufen. Hiemach wilrde also der Widerstand in dem TJebertritt 
des Reizes von einem Neuron ins nachste gelegen sein. Dieser Wider¬ 
stand ist abhangig von der Erregbarkeit des Neurons f(ir Reizung vom 
Contactneuron her. Welche einzelnen Factoren flir diese Art dor Erreg¬ 
barkeit massgebend sind (Erregbarkeit an sich, Beschaffenheit der Den- 
driten, der Zwischensubstanz etc.), ist noch ungewiss. Von Bedeutung ist 
nun, dass die Neuronschwellenwerte veranderliche Grossen sind, dass sie 
namentlich vom Gebrauch abhangig sind, und dass jedes Neuron seinen 
Schwellenwert festzuhalten sucht. Goldscheider meint, dass die An¬ 
schauung von der Neuronschwelle mit keiner physiologischen Thatsache 
in Widerspruch stehe, und dass sie geeignet sei, ftir die Vorgange der 
Bahnung, Hemmung etc., sowie fur gewisse pathologische Erfahrungen 
eine weitreichende Erklarung abzugeben. 
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V. Monakow, Geh irnpath olo gi e (Nothnagel’s spec. Pathologie und 
Therapie, IX. Bd., I. Teil) ; Wien, bei Alfrea Hdlder, 1897. Preis M. 25. 

Bei der ausserordentlich regen und erfolgreichen Bearbeitung, die das 
Gebiet der Gehirnpathologie in den letzten Jahrzehnten erfahren hat, war 
eine umfassende Darstellung und kritische Sichtung des ganzen Stoffes 
schon langst ein dringendes Bedtlrfnis. 

Seit dem Jahre 1881/83, in welchem das bedeutende Werk Wer nick e’s 
erschien, hat sich niemand mehr dieser schwierigen Aufgabe unterzogen. 
Und wie ungeheuerlich ist in den dazwischen liegenden 16 Jahren der 
Stoff angeschwollen! 

Wenn Wernicke damals in seinem Vorwort sagen konnte, dass im 
Gebiete der Gehirnkrankheiten zum grossen Teile noch das grundlegende 
Material fehle, namlich „gute klinische Beohachtungen, verbunden mit 
authentischen Sectionsbef unden 44 , so trifft das heute gewiss nicht mehr 
zu. Derartiges Material ist in Htille und Fiille vorhanden. Aber trotz der 
Menge des aufgehauften Materiales milssen wir eingestehen, dass wir zu 
einer wirklich abgeschlossenen Erkenntnis in den allermeisten Fragen der 
Hirnpathologie noch bei weitem nicht gelangt sind. 

Unter diesen Umst&nden ist es ganz besonders freudig zu begrtlssen, 
dass die Bearbeitung des ungeheuren Stoffes nicht ein emsiger Compilator 
in die Hand genommen hat, sondern ein Forscher von aer Bedeutung 
v. Monakow’s, der an dem Ausbau eines grossen Teiles der Fragen selbst 
einen hervorragenden Anteil genommen hat, dem andern Teile aber zum 
mindesten auf einem eigenen kritischen Standpunkte gegeniibersteht, der 
also dem Stoffe ein „geistiges Band 44 zu geben imstande ist. 

Dass bei einem derartig umfassenden Werke nicht alle Teile gleich- 
wertig ausfallen wiirden, war von vomherein zu erwarten, und so finden 
wir in der That neben geradezu glanzenden Abschnitten, (wie z. B. der 
Pathologie der Sehsphiire und der Sprachregion) andere, welche weniger 
befriedigen konnen (z. B. die allgemeinc Symptomatologie und die Patho¬ 
logic der motorischen Region), weil man sich bei ihnen dem Eindruck 
nicht verschliessen kann, dass bier die eigene klinische Beobachtung und 
Erfahrung hinter dem theoretischen Studium der Litteratur zuriiekge- 
blieben ist. 

Das 924 Seiten umfassende Buch ist Ende des vorigen Jahres er- 
schienen. Die Litteratur konnte leider (bis auf sehr wenige in Fussnoten 
angeftlhrte Nachtr&ge) nur bis Anfang 1896 beriicksichtigt werden, so dass 
das Buch beim Erscheinen schon um fast zwei Jahre hinter der Litteratur 
zurtlck war. Dass diese zwei Jahre nicht spurlos an der Gehirnpathologie 
vortibergegangen sind, macht sich an manchen Stellen bereits bemerkbar, 
Jedoch wird sich dieser Uebelstand bei einem so umfangreichen Werk 
kaum haben vermeiden lassen. 

Das Buch umfasst nicht die gesamte Gehirnpathologie. Es enthalt 
nach einem anatomischen und einem physiologischen Teil die allgemeine 
Pathologie, also die allgemeine pathologische Anatomie des Gehirns und 
die allgemeine Symptomatologie der organischen Hirnerkrankungen. Darauf 
folgt ein sehr eingehender Abschnitt iiber die Lehre von der Localisation 
im Gehirn, und schliesslich die specielle Pathologie der Hirnblutungen 
und der Verstopfung der Hirnarterien. Die gesamte iibrige specielle 
Pathologie der Gehirnkrankheiten ist in dem Not hnagel’schen Sammel- 
werk bereits von anderen Autoren bearbeitet worden, und in dem vor- 
liegenden Buche daher nicht beriicksichtigt. 

Die anatomische Einleitung giebt auf 132 Seiten eine sehr anschau- 
liche, durch ausgezeichnete, zum Teil mehrfarbige, Illustrationen unter- 
sttitzte Schilderung des Gehimbaues. Eine Besprechung dieses Teiles in 
einem Referat ist nicht gut ang£ngig; es sei nur auf den hdchst inter- 
essanten letzten Teil desselben, die „Allgemeine Architektonik des Gehirn- 
baues* hingewiesen. 
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Die phvsiologische E nleitung hatte eigentlich „Physiologie des 
Grosshirns* heissen sollen, denn sie besch&ftigt sich (nach einer sehr 
interessanten vergleichend physiologischen Einleitung) ausschliesslich mit 
den Reiz* und Exstirpationsversuchen in der Grosshirnrinde. Am Schluss 
iindet sich eine Besprechung liber die Restitution von Rindenfunctionen. 

Bei diesen Vorgangen legt Verf. besonderen Wert auf eine Er- 
weiterung der Leitungs- und Uebertragungsverh&ltnisse der zurttck- 
gebliebenen und nicht secundar entarteten Himteile. Dabei sollen die 
Sammel-(Schalt-)Zellen die Hauptroile spielen, welche dmch Auswachsen 
ihrer Collateralen Neuronengruppen aus der weiteren Umgebung mit in 
den Bereich ihres Erregungsgebietes ziehen. 

Diese Anschauung kehrt in dem Buche noch mehrfach wieder, und 
wird besonders bei der Pathologie der Sehsphare herangezogen 

Mit wenigen Worten wird am Schlusse des physiologischen Teiles 
die FIechsig’sche Lehre von den Associationscentren erwiihnt. welche 
der Verf. als vorl&ufig noch „recht dlirftig begrtindete Vermutung* be- 
zeichnet. 

Ohne niiher darauf einzugehen, deutet er nur an, dass die mittelst 
der Methode der secundaren Degenerationen gewonnenen Resultate fur 
die Verwertung im Sinne des Bestehens eines hinteren und auch eines 
inittleren umschriebenen Associationscentrums nicht giinstig sind.“ 

In ahnlich kurzer Weise wird die FI ech sig sche Lehre spaterhin 
bei der Pathologie des Parietal- und Frontallappens erwahnt. 

Im allgemein pathologischen Teil maeht Verf. nach einer Analysierung 
der Begrifle „organisch“ und „functionell a , deren strenge Abgrenzung er 
filr undurchfuhrbar halt, einen Versuch der Einteilung der Gehirnerkrank- 
ungen nach der pathologisch-anatomischen Grundlage der Erkrankung 
<S. 227) deren Berechtigung in manchen Punkten heut noch zweifelhaft 
sein kann. 

Da aber das Buch. wie gesagt, nur einen kleinen Teil der speciellen 
Hirnpathologie umfasst, so hat v. M. keine Gelegenheit, zu zeigen, wie 
weit diese Einteilung stichhaltig ist, und es soli daher hier auch nicht 
niiher darauf eingegangen werden. 

Bei der allgemeinen Einteilung der klinischen Folgen von Him- 
erkrankungen versucht v. M. zwei Arten von Functionsschiidigung zu 
unterscheiden: 

1. den Functionsausfall, bedingt durch die ausgeschalteten resp. 
krankhaft veranderten und unerregbaren Elemente und 

2. die Schiidigung der Function durch ein mit Rtlcksicht auf diesen 
Ausfall liickenhaftes, disharmonisches Zusammenarbeiten der von der 
Lasion direkt nicht berUhrten Elemente, infolge Ausschaltung oder 
Erkrankung anderer mit diesen gewdhnlich gemeinsam functionierenden 
Elemente. 

Als Beispiel fur die letztere Art von Functionsstorung ftthrt Verf. 
die hemiplegische Contractur an, welc ie er *mehr als ei•• Product eines 
fehlerhaftenZusammenwirkens dergesund gebliebenen, aber einigerwichtigen 
Mitarbeiter beraubten Bahnen und Centren" auffasst spater). 

Dem Ref. will dieser Gegensatz nicht recht einleuchten, und es zeigt 
sich auch aus dem weiteren InhaJte des Buches nicht, dass er irgend einen 
wesentlichen Einfluss auf die Auffassung der cerebralen Symptome auszu- 
uben imstande ware. 

Wenn die Harmonic einer Function dad tire h gestdrt wird, dass eine 
Componente derselben ausfallt und die librigen Componenten daher in einer 
fehlerhaften Weise zusammenwirken. weil sie eines wichtigen Mitarbeiters 
beraubt sind, so ist diese Stoning doch eben eine direkte Folge des 
Functionsausfalles der ausgeschaltetcrn Elemente, und es existiert gar kein 
principieller Gegensatz zu der sub 1 genannten Stoning. Ob der Functions¬ 
ausfall sich einfach in dem Fehlen tuner Function, oder darin iiussert. dass 
die Function disharmonisch wird, bedingt doch keinen principiellen Unter- 
schied in der Course der Symptome; es bleibt eben in jedem Falle eine 
direkte Auslallserscheiining, die natiirlich ein anderes klinisches Aussehen 
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zeigt, wenn die ausgefallenen Elemente der betreffenden Function allein 
vorzustehen hatten (ad 1), oder wenn noch andere als die ausgefallenen 
Elemente an der Function beteiligt 9ind (ad 2). 

Statt dieses Gegensatzes hatte lieber der klinisch so ausserordentlich 
wichtige Unterschied zwischen direkten und iudirekten Herdsymptomen 
hervorgehoben werden sollen, welcher in dem ganzen Buche auffallend 
wenig beachtet ist, was sich u. a. auch bei der speciellen Pathologie der 
Hirnblutungen geltend macht. 

Nach einen allgemeinen pathologisch-anatomischen Teil, in welchen 
die Lehre von der secundaren Degeneration den breitesten Raum einnimmt, 
folgt nun der Abschnitt iiber „die klinischen Kennzeichen der organischen 
Hirnerkrankungen tt , und zwar zunachst die Schilderung der Allgemein- 
symptome. 

Dieser Teil ist auffallend knapp ausgefallen. Die gesamten Allgemein- 
erscheinungen sind auf 12 Seiten abgemacht! Die Besprechung von Kopf- 
schmerzen, Schwindel, Erbrechen nimrat je knapp eine Seite ein, auch die 
iibrigen Symptome, Respirations-, Circulations-, psychische Storungen sind 
ausserordentlich kurz behandelt und, was d.s auffallendste ist. die Stauungs- 
papille ist garnicht erwahnt! Dieselbe kommt tiberhaupt in dem ganzen 
Buch nicht vor, wie auch das alphabetische Sachregister ergiebt. ein fUr 
eine „Gehirnpathologie“ gewiss seltsames Yerhalten! 

Dieser Teil, sowie auch der folgende tiber die motorischen Herd- 
erscheinungen charakterisieren im Vergleich mit den anderen Teilen des 
Buches recht deutlich die Eigenart der Forschungsweise v. Monakow’s. 

Man erkennt leicht, dass sein Hauptinteresse sich einmal auf die rein 
anatomische Forschung concentriert, zweitens aber besonders dahin 
tendiert, die in das seelische Gebiet hineinragenden Erscheinuneen, wie 
die Aphasie, die Stdrungen im Bereich der Sinnesspharen und dergleichen 
zu analysieren und von allgemeinen psychologischen und anatomischen 
Gesichtspunkten aus zu betrachten, wahrend die strenge klinische Unter- 
suchung und Einzelbeobachtung der rein somatischen Cerebralerscheinungen 
ihm weniger nahe liegt. 

Diese Eigenheit macht sich besonders in dem bereits erwabnten 
Capitel liber die motorischen Herdsvmptome geltend. Durchweg tritt hier 
die anregende Betrachtungsweise cles Verf.’s hervor, welche sich tiberall 
bemuht, die Erscheinungen von allgemeinen Gesichtspunkten aus zu be¬ 
trachten, jedoch ist es unverkennbar, dass hier die theoretischen An- 
schauungen nicht in genilgender Weise von der klinischen Einzelbeobachtung 
gestiitzt sind. 

Um nur einiges hervorzuheben, ist die Beschreibung der Verteilung 
der hemiplegischen Lahmung auf die einzelnen Muskelgruppen ganz un- 
genau und zum Teil unzutreffend, ebenso auch die Schilderung des hemi¬ 
plegischen Ganges. Dabei findet sich wiederholt die treftende Bemerkung, 
dass bei der Hemiplegie „bestimmte Bewegungsformen u geschiidigt werden, 
ohne dass jedoch die Richtigkeit dieses Satzes aus der klinischen Dar- 
stellung des Verf’s. irgendwie hervorginge. (Die bereits 1895 erschienene 
Arbeit des Ref., welche den Beweis hierftir erbringt, ist im Text nicht 
beriicksichtigt.) 

Im Widerspruch zu der eben erwahnten richtigen Charakterisierung 
der hemiplegischen Lahmung hndet sich aber auch wieder an anderer 
Stelle die ganz unzutreffende Bemerkung, dass die centralen Lahmungen 
sich dadurch von den peripheren unterscheiden, dass die ersteren *mehr 
diffuser Natur sind, ganze Extremitaten betreffen. rt 

Der hysterischen Lahmung gegeniiber wird die organische Hemiplegie 
durch die recht wenig besagendc Bemerkung charakterisiert, dass sich die 
letztere durch einen gewisseu ^rohen Character 4 * und vor allem durch ihre 
Constanz unterscheide. 

Auch die Beschreibung der hemiplegischen Contractur giebt uns kein 
geniigend klares Bild. Auf S. 307 finclen wir eine Bemerkung, welche den 
ganz richtigen Kern enthalt, dass gerade die am wenigsten gelahmten 
Muskeln die contracturierten sind. 
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Verf. sagt nftmlich bezliglich der Hand „dass zw&r Strecker sowoht 
als Beuger starr sind. gleichwolil aber die Strecker mehr gelahmt, die 
Beuger mehr gespannt.* 

Gegeniiber aiesem richtigen Satz steht nun wieder auf S. 288 der 
ganz unzutreffende : „in die dauernd gel&hmte n Muskeln jedoch stellen 
sich im Yerlaufe von Wochen oder Monaten Zeiehen von Muskelstarre ein.* 

Diese Beispiele sollten zeigen, dass die Beschreibung der klinischen 
Symptome im einzelnen h&tte detaillierter und sorgfaltiger ausgefUhrt 
werden k6nnen. 

Im Gegensatz zu dieser nicht einwandfreien klinischen Darslellung 
ist in dem in Rede stehenden Abschnitt der theoretische Teil liber die 
Pathogenese der Hemiplegie viel liebevoller behandelt und ausserordentlich 
lesenswert. 

Vert, kommt zu der Auffassung, dass das verschiedenartige Verhalten 
der Muskelgruppen bei der Hemiplegie einmal durch die Art ihrer Ver- 
tretung in aer Rinde zu erkliiren sei, die entweder unilateral oder bilateral 
sein kann, ausserdem mtisse von sich aber auf Grund gewisser Erfahrung 
an automatisch wirkenden Muskeln (Kau-, Atmungs-, Schlingmu«keln) vor- 
stellen, dass gewisse Muskeln liberwiegend infracortical vertreten seien 
(Brticke, verlangertes Mark) und es erkiare sich daher das different^ Ver¬ 
halten der Muskeln bei der Hemiplegie nicht nur durch die (uni- oder 
bilaterale) Vertretung in der Rinde, sondern durch die Entwicklungsgrosse 
ihrer corticalen Components einerseits und die intracorticalen andrerseits. 

Beztiglich der h(*miplegischen Contractur steht Verf. auf tolgendein 
von der gangbaren Anschauung abweichenden Standpunkte: Nach Wegfall 
der Py-bahn „ergiesst sich der ganze, reflectorisch angeregte, centrifugal 
gerichtete Erregungsstrom auf die niederen Bewegungscentren (Haube, 
Brticke, verlangertes Mark) .... dadurch entsteht ein allgemeiner, auf 
alle motorhchen Elemente jener tiefer liegenden C(*ntren nicht ganz gleich- 
massig (d. h. in ungeordneter Weise) sich verteilender Reizzustand; an 
diesem sind auch die Zellen des Vorderhorns beteiligt. Und so kommt denn 
auf der gelahmten Seite die charakteristische Muskelstarre zum Vorschein.“ 

Diese Anschauung hat gewiss auf den ersten Anblick viel Bestechen- 
des fur sich, jedoch glaubt Ref. in einer demnachst erscheinenden Arbeit 
zeigen zu kdnnen, dass sie sich gowissen klinischen Thatsachen gegeniiber 
nicht aufrecht erhalten lasst. 

Sehr interessant sind die nun fulgemlen Kapitel liber posthemiplegische 
Chorea und Athetose. Verf. sieht die Uisache dieser Erscheinungen in 
einer von der Umgebung des Sehhligels aiisgehendea Reizung centripetaler 
Fasern. (NB. Zu einer ahnlichen Ansichtist Bonhoefer in seinen neuerdings 
erschienenen Arbeiten gelangt!) Dieser Reiz fliesst der motorischen Zone 
zu, in wclcher, in sich geschlossene, ftir die Innervation von zusammen- 
gesetzten Bewegungen eingerichtete liervose Apparate mit erregt werden. 
welche dann unter Vermittelung der Py-Bahnen die abnormen Bewegungen 
veranlassen. 

Es wird also bei dieser Anschauung sehr mit Recht die von Mott 
und Sherrington betonte centripetal e Componente der Bewegungen 
besonders in Betracht gezogen, eine Betrachtungsweise, die sich auch noch 
bei mehreren andern Gelegenheiten in dem Buche vortindet. 

Sehr lesenswert, und auch vom Standpunkt der klinischen Be¬ 
schreibung alls im allgemeinen recht genau ist das Kapitel liber die Sen- 
sibilitiitstorungen bei Herderkrankungen. Besonders beachtenswert ist 
hier die Besclueibung der sensiblen Bahn. Der Umstand. dass es sich bei 
dieser, im Gegensatz zu der motorischen Bahn, nicht um ein einheitliches, 
anatomiseh geschlossenes System handelt, macht es nach Verf. erklarlich, 
dass „eine complete Aufhebung der Sensibilitfit durch Herde nicht so 
leicht hervorzurufen ist, zumal da zum Teil noch eine bilaterale Vertretung 
der verschiedenen Korperteile im Cortex stattfindet." 

Der nun folgende wichtigste Teil des Werkes liber n Localisation“ 
bespricht zunachst die Centralwindungen. Hierauf sei nicht eingegangen. 
weil manches bei den motorischeu und sensiblen Herdsymptomen Gesagte 
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zu wiederholen ware. Es sei nur hingewiesen auf die interessanten Aus- 
einandersetzungen beztiglich des gegenseitigen Verhaltens der corticalen 
Vertretung der Motilitat und Sensibilit&t. 

Bei der Besprechung der Parietalwindung schliesst sich Yerf. der be- 
sonders von Redlich vertretenen Anschauung an, welchc dieselben in 
besondere Beziehungen zu dem Muskelsinn bringt. Die conjugierte Blick- 
lahmung sieht er nicht (wie AYernicke) als ein Herdsymptom des 
Scheitellappens an, bringt vielmehr die Seitw&rtswendung der Augen mit 
viel ausgedehnteren Hirnteilen in Zusammenhang. Die conjugierte Blick- 
l&hmung bei Herden im Parietalhirn sei nur eine fiiichtige Erscheinung, 
welche, sobald das Sensorium frei wird, durch vicariierendes Emtreten 
anderer Hirnteile compensiert wird. 

Einen der schttnsten Absehnitte des Buches bildet die Pathologic der 
iSehsphare, ein Gebiet, auf dem wir ja dem Verfasser eine grosse Be- 
reicherung unserer Kenntnisse verdanken. 

Nach einer sehr anschaulichen, durch schematische Zeichnungen er- 
l&uterten Schilderung der Sehbahn geht Yerf. zur Besprechung der He¬ 
mianopsie fiber. Er betont das constante Erhaltensein des centralen Ge- 
sichtsfeldrestes bei der doppelseitigen Hemianopsie sowohl als bei der ein- 
seitigen homonymen Hemianopsie (tiberschiissiges Gesichtsfeld) und betont 
die Thatsache, dass bisher n i e ein Fall von Hemianopsie beobachtet 
worden sei, in welehem die der Macula zugehorigen Gesichtsfeldabschnitte 
fortgefallen seien, die peripheren Teile dagegen functioniert hatten. 

Zur Erkliirung hierfQr kann er weder die von YVilbrand ange- 
nommene doppelseitige Vertretung der Macula, nocli eine bessere Gefass- 
versorgung derselben (F 8 rater) gelten lassen, vielmehr nimmt er an, dass 
die Vertretung der Macula schon im ausseren Kniehoeker besonders reich 
angelegt ist, dass ferner die corticale Vertretung derselben nicht auf eine 
einzelne 8telle der Sehsphare beschrankt ist, dass vielmehr vermittelst 
besonders gUnstiger Leitungsbedingungen die gesamten Rindenpartien des 
Hinterhauptes und vielleicht sogar des hinteren Abschnittes des Gyrus 
angularis an der Vertretuug der Macula beteiligt sind, so dass, wenn 
tiberhaupt noch eine Leitung zur Sehsphare tlbrig bleibt, gerade immer 
die Macularpartieen vermdge ihrer ganz diffusen Vertretung in der Rinde 
functionsfiihig bleiben mtissen. 

Dem entsprioht der Umstand, dass das erhaltene cent rale Gesichts- 
feld doch immer etwas in der Sehschlirfe herabgesetzt ist, ferner, dass alle 
Versuche, aus anatomisch untersuchten Fallen eine inselldrmige Vertretung 
der Macula zu construieren, gescheitert sind. Eine derartige anatomische 
Projection ist eben nicht mdglicb, vielmehr ist „von den primaren optischen 
Endigungscentren an eorticalwiirts von einer isolierten Leitung nicht die 
Rede.* 

Wenn auch eine gewisse physiologische Projection bestehen mag, 
inderWeise, dass bestimmte Regionen der Sehsphare auch von bestimmten 
Netzhautabschnitten vorwiegend benutzt und eingeubt werden, so sind 
doch diese Beziehungen keine festen, vielmehr „kann bei Ausfall einer 
corticalen Insel die Function des ausgefallnen Betinasegmentes durch die 
Nachbarschaft des Herdes wieder aufgenommen werden. Daher kommt es, 
dass die mit den reichsten Anschlussmoglichkeiten ausgestattete Macula 
stets functionsfahig bleibt, wenn tiberhaupt nocli etwas von der Sehsphiire 
erhalten ist. 

Diese, in ahnlicher Weise von H. Sachs auf der Naturforscherver- 
sammlung 1896 ausgesprochene Anschauung ist dem lief, ganz besonders 
sympathisch, weil er fUr das constante Erhaltenbleiben gewisser Muskel- 

f ruppen bei der Hemiplegie, sowie einer gewissen Sensibilitiitsqualitat (der 
eruhrungsempfindung) bei der spinalen Hemiplegie schon friiher eine ganz 
ahnliche Erkliirung gegeben hat. Er nahm niimlich an, dass in der 
motorisehen und sensiblen Bahn die genannten Qualitiiten besonders reich 
angelegte, fiber den ganzen Querschnitt diffuse verteiite Leitungsmttglich- 
keiten besitzeu mtissten, so dass gerade s i e stets erhalten bleiben miissten, 
wenn die betreffenden Bahnen uberhaupt noch einen Rest von Leitungsf&hig- 
keit bewahrt hatten. 
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Allerdings scheint die Anschauung v. Monakows, durch den neuer- 
dings von Ktistermann publicierten Fall einigermassen erschttttert. 

Was die pathologische Anatomie der Hemianopsie betriffc, so halt 
v. M. eine rein corticale Entstehung derselben fttr anatomisch unmftglich; 
das wesentliche ist immer eine mehr oder weniger ausgedehnte „Mit- 
erkrankung der Sehstrahlungen, die bisweilen vielleicht nur functionell 
mitleiden, aber doch stets so, dass sie insgesamt leitungsunttichtig werden, 
und dass ihre Beeintrachtigung in Verbindung rait der corticalen Stdrung 
einer volligen Ausschaltung der ganz^n Occipitalrinde gleicbkommt? 4 * 

BeiLiision der medialen Occipitalrinde wird deshalb am leichtesten 
eine rcine Rindenblindheit (ohne nennenswerte psychische Storungen) er- 
zeugt, weil mit der Zerstdrung der Rinde der Fissura calcaiina die Seh* 
strahlungen in ihren hinteren Abschnitten notwendig mitliidiert werden. 
Eine Aufhebung der associativen Thatigkeit der cortical-optischen Bahnen 
findet bei solchem Sitz der Lasion aber nur teilweise statt. Diese Storungen 
treten hervor, wenii der Herd die Marksubstanz des Occipitallappens direkt 
durchbticht, wodurch nicht nur ein Teil der Sehstrahlungen, sondern auch 
die Verbindungen der einzelnen Teile der Sehsphiire untereinander sowie 
mit den tibrigen Hirnwindungen unterbrochen werd-n. Dadurch entsteht 
der Zustand der Seelenblindheit, oder bei kleineren Herden, die nur be- 
stimmte Kategorien von AssociationsbUndeln treffen, die Erscheinungen der 
Alexie, optischen Aphasie, Storungen des visuelleu Gedachtnisses, welche 
nur mildere Grade in Seelenblindheit darstellen. 

Mit dieser Auftassung glaubt v. Monakow, wie es scheint mit Recht, 
die verschiedenartigen klinischen Erscheinungen mit den Sec*ionsbefunden 
-am besten in Einklang zu bringen, wiihrend er die Auffassung Wil brand’s 
u. A., welche die Sehsphare in ein Wahrnehmungsfeld (in der medialen 
Rinde) und ein Erinnerungsfeld zerlegen, als „physiologisch zu grob ge- 
dacht“ und auch mit den pathologisch-anatomischen Befunden zu sehr in 
Widerspruch stehend ansiebt. 

Auf die klinische Darstellung, welche v. M. von den genannten Stdrungen 
der Associationsthatigkeit giebt, die zum grtfssten Teil sehr grilndlich und 
anschaulich ausgeflihrt ist, kann hier nicht eingegangen werden. 

Es seien nur noch einige Bemerkungen fiber das iiusserst interessante 
Capitel tiber die Localisation der Sprachstorungen gestattet, wenn auch 
der Gedankengang dieser vorziiglichen Darstellung sich auch nicht an- 
n&hernd in einem Referat wiedergeben, geschweige denn kritisch be- 
leuchten l&sst. 

Nach einer Einleitung fiber die ana^omische und phvsiologische Gmnd- 
lage der normalen Sprache schildert Verf. die klinischen Symptome der 
Aphasie und gruppiert dieselben folgendermassen: 

1. Totale Aphasie (selten isoliert, meist mit Seelenblindheit u. dgl 
verbunden); 

2. motorische Aphasia: 

a) gewdhnlicher Tvpus (Broca* sclie Aphasie), 

b) reine motorisefie Aphasie (subcorticale motorische Aphasie) 
sehr selten! 

Zwischen beide Formen viele Uebergiinge. 

3. sensorische Aphasie. 

a) gewohnliche Worttaubheit, 

b) reine Worttaubheit (subcorticale sensorische Aphasie von 
Wernicke-Lichthei m). 

4. Mischformen zwischen motorischer und sensorisoher Aphasie ver- 
schiedenster Art, meist mit abnormen psychischen Erscheinungen 
verkntipf’t; hier sind die sogen. transcorticalen Aphasien und die 
Leitungsaphasie von W e r n i c k e unterzubringen. 

5. die reine Wortblindheit subcorticale Alexie von Wernicke). 

Fin* alle diese Formen bemuht sich v. M. nach Mdglichkeit eine den 

anatomischen Befunden entsprechende Grundlage zu finden unter mdglichster 
Emancipierung von den rein physiologisch construierten Schemata. Dabei 
erkennt er an, dass diese Schemata sehr Iruehtbar gevvirkt haben und dass 
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ihre Aufstellung *eine notwendige bis jetzt noch nicht v&llig tiberwundene 
Phase in der Entwickelung der Lehre von der Aphasie" gebildet habe. 

Er ist aber der Meinung, dass die „mit den aphasischen Sprachstftrungen 
bisher in Zusammenhang gebrachten Windungsbezirke viel zueng ge- 
fasst wurden, naraentlich insofern als ihre nach alien Richtungen abgehen- 
den Faserwurzeln (Associationsfaserztige) viel zu wenig berUcksichtigt 
warden". Verschiedene Momente (Verschiedenheit der klinischen Er- 
scheinungen bei ganz ahnlich localisierten Herden, Schwankungen der 
Symptome trotz vftlliger Stabilitat des Herdes etc.) nfttigten ausserdem zu 
der Annahme, dass das Moment der Unterbrechung nervtfser Leitungen und 
Ausschaltung begrenzter Windungen allein die complicierten Symptome 
der Aphasie nicht erkl&rt, man mtisse vielmehr, mehr als es bisher ge- 
schehen sei, auf functionelle Stdrangen dabei Wert legen, wie z. B. 
Stflrungen in der zeitlichen Aufeinanderfolge der verschiedenen sprachlichen 
Akte, Stdrungen, hinsichtlich des richtigen Zusammenwirkens der einzelnen 
beim Sjprechen beteiligten, vom Herd selbst nicht ergriffenen, aber aus 
ihrer verbindung herausgerissenen Neuronencomplexe, Verzdgerung in der 
Leitung und dergleichen. 

Dazu kommt, dass die Sprachfahigkeiten nicht bei alien Menschen 
unter gleicher Benutzung der itir die Sprache inbetracht kommenden 
nervdsen Apparate zur Entwickelung gelangen, sondern in individuell 
verschiedener Weise, je nach speueller Anlage und Erziehung der 
verschiedenen Sinne. 

Unter mtfglichster BerUcksichtigung derartiger Momente betrachtet 
nun Verb die einzelnen Teile der Sprachregion, b^sonders unter Hinblick 
auf ihre anatomisch bekannten associativen Verbindungen und versucht 
imter vtflliger Ausserachtlassung der ttblichen Schemata die verschiedenen 
aphasischen Symptome aus den verschiedenartigen Beeintrachtigungen 
dieser Faserverbindungen durch die Herderkrankungen abzuleiten. 

Die httchst interessanten, wenn auch zum Teil zum Wider9pruch an- 
regenden Betrachtungen des Verf.’s entziehen sich, wie gesagt, einer auch 
nur annahernd vollstandigen Wiedergabe im Referat. Es seien nur einigo 
Beispiele herausgehoben. Die reine (subeorticale) motorische Aphasie, 
also die durch Erhaltung der Schreibfahigkeit ausgezeichnete Form der 
motorischen Aphasie denkt er sich dadurch entstanden, dass nur der ven- 
trale Abschnitt der Broca’schen Windung zersttfrt ist, sodass ausser der 
Rinde noch der Fasc. arcuatus, sowie das Mark an der ausseren oberen 
Xante des Thalamus mitl&diert ist. 

Dann ist zerstdrt: ein Teil der „Wortlauterzeugungsst&tte" nebst den 
meisten Projectionsfasern zu den Phonationskernen und die Verbindungen 
mit der Aufnahmestatte fttr die Wortklftnge. Dagegen erhalten: ein be- 
tr&chtlicher Abschnitt der motorischen Wortbildungsstatte (dorsale und 
vordere Partie der Broca’schen Windung), sowie die Verbindungen mit dem 
linken Armcentrum und auch mit der rechten Hemisphere (Balkenfaserung). 
Dieser Umstand gestattet tbeoretisch den filr den Mechanismus des Schreibens 
notwendigen Erregungsaustausch. 

Die in dem Lichth eim’schen Schema gemachte Annahme einer 
isolierten Erkrankung der inneren Kap<el und des Stabkranzes wiirde da¬ 
gegen nach des Verts. Meinung nicht ausreichen zur Hervorbringung einer 
motorischen Aphasie, sie kGnnte vielmehr nur Anarthrie erzeugen. 

Die „transcorticalen" Aphasieformen sind nach des Vert's. Ansicht 
nicht durch eine feste, gleichartige Localisation bedingt, vielmehr handelt 
es sich dabei um „allgemeine cerebrale Schadigungen", wie sie namentlich 
nach Scliadelverletzungen leicht sich einstellen. um eine partielle, functio¬ 
nelle Herabsetzung der ganzen Sprachlahigkeit, bei der das V erstftndnis 
des Inhaltes des Gesprochenen und Fassung der Gedankanreihen in Worte 
als compliciertere Thiitigkeiten in erster Linie gehemmt werden. 

Vert, erinnert hier daran, dass auch bei eint'achen acuten ErschOpfungs- 
zust&nden und Intoxicationen (Alkohol, Chloroform) ahnliche Zustande 
vorkommen, indem teils die Ausdrilcke nicht zur Verftigung stehen, teils 
einfache Anreden nicht verstanden we r den. wahrend Vorgesagtes noch 
leicht wiederholt werden kann. 
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Ref. muss es sich versagen, noch weiteres von den AusfUhrungen des 
Yerf. fiber die Sprachstdrungen mitzuteilen; er hotfejedoch mit dem vor- 
stehenden Proben gezeigt zu haben, dass das betreffende Kapitel in dem 
v. Monakow’schen Buche ein ganz hervorragendes Interesse beansprucht. 

Mag man zu den AusfQhrungen des Yerfs. eine Stellung nehmen, 
welche man will, mag man manche seiner Anschauungen ftir noch nicht 
genugend begrtindet oder sogar unzutreffend ansehen, so wird doch jeder 
zugeben mtlssen, dass wir hier eine kusserst geistvolle Darstellung vor 
uns haben, welche weiteren Forschungen auf diesem Gebiete fruchtbare 
Anregung zu geben geeignet ist. 

Den weiteren Inhalt des Buches bildet die Localisation im Zwischen- 
hirn, Pedunculus, Yierhtigel, Pons, Kleinhirn; und schliesslich die specielle 
Pathologie der Gehii nblutungen, Arterienverstopfung und Sinusthrombose. In 
letzterem Kapitel liegt der Schwerpunkt wiederum auf der anatomischen 
Darstellung. Die Darstellung der Gefassversorgung des Gehirns, sowie die 
pathologische Anatomie der Arterienruptur, der Thrombosierung etc. sind 
ausserordentlich grtlndlich gehalten, wahrend die klinischen Besprechun^en 
in mancheu Punkten einige Wunsche unertullt lassen; z. B. ist das Yer- 
h&ltnis der Grosse des Insultes zu der Prognose der Rtickbildungsf&higkeit 
der Herdsymptome, auf welches besonders Wernicke in seinem Buche 
so grossen Wert gelegt hat, nicht grtlndlich genug behandelt. 

Zum Schluss sei noch aufmerksam gemacht aut die ausserordentlich 
umfassenden Litteraturverzeichnisse, sowie auf die zahlreichen, (211) zum 
grossen Teil ganz ausgezeiehneten Abbildungen. 

Alles in allem kann man sagen, dass das v. Monakowsche Buch 
trotz einzelner Sehwachen eine hervorragende Erscheinung in unserer 
Fachlitteratur bildet und den Zweck derartiger Werke, unsere Kenntnisse 
kritisch zusammenzufassen und die Richtungen der zukiinftigen Forschungen 
zu kmnzeichnen, in ausgezeichneter Weise erfiillt. M ann (Breslau). 


Die XXIII. Wander-Yersammlung 1 der siidwestdeutschen 
Neurologen und Irren&rzte 

wird am 21. und 22. Mai in Baden-Baden im Blumensaale des Conversations- 
hauses abgehalten werden. 

Die erste Sitzung beginnt Samstag, den 21. Mai, nachmittags 2 x Ii Uhr, 
die zweite am Sountag, den 22. Mai, vormittags 9 Uhr. 

Auf die erste Sitzung folgt ein gemeinsamts Essen im Restaurant des 
Co n v e rsati oil sh a uses. 

Die unterzeichneten Gesehaftsfilhrer laden hiermit zum Besuch der 
Yersammlung ergebei st ein und bitten cliejenigen Herren, welche an dem 
gemeinsamen Essen teilzunehmen beabsichtigen, um eine betreffende bald- 
gefallige Mitteilung. 

Bis jetzt sind folgende Yortrage angcmeldet: 

1. Prof. Dr. Erb (Heidelberg): IJeber das intermittierende Hinken und andre 

nervose Symptome infoJge von Arterienerkrankung der Beine. 

2. Prof. Dr. Siemerling (Tubingen): Zur Diagnose der multiplen Sklerose. 
8. Privatdocent Dr. Br&lier (Heidelberg): Ueber Muskelatrophie bei multipler 

Sklerose. 

4. Prof. Dr. Fiirstner (Strassburg i. E. ): Ueber nervose Symptome bei 

Uriimie. 

5. Privatdocent Dr. Gerhardt (Strassburg i. E.): Ueber das Yerhalten der 

Reflexe bei Riickenmarkslasionen. 

6. Dr. MdbillS (Leipzig): Thema vorbehalten. 
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7. Dr. Buohholtz (Marburg): Ueber einen eigenartigen Fall syphilitischer 

Erkrankung des Centralnervensy stems. 

8. Prof. Dr. v. Monakow (ZOrich): a) Ueber die Faserbestandteile der Seh- 

strahlungen und der innern Kapsel. b) Ueber einen Fall von 
Mikrocephalie (mit Demonstrationen). 

9. Dr. Friedmann (Mannheim): Zur Lehre von der nicht-eitrigen Ence¬ 

phalitis und iiber spastische Spinalparalyse bei Influenza. 

10. Prof. Dr. v. Strumpet I (Erlangen): Zur Aetiologie der acuten Myelitis. 

11. Prof. Dr. Fr. Schultze (Bonn): Thema vorbehalten. 

12. Privatdocent Dr. Niesl (Heidelberg): Rindenbcfunde bei Vergiftungen. 

13. Dr. Bethe (Strassburg i. E.): Das Verhalten der Primitivfibrillen in den 

Ganglienzellen des Menschen und bei Degenerationen in peripheren 
Nerven. 

14. Dr. Kohnetamm (Kdnigstein i. T.): Zur Anatomie und Physiologie des 

Phrenicuskernes. 

15. Dr. Paeeow (Strassburg i. E.: Der Markfasergehalt normaler Central- 

windungen beim 5 /4j&hrigen Kinde und bei einem 33jHhrigen Er- 
wachsenen. 

16. Prof. Dr. Edinger (Frankfurt a. M.): Demonstration von Riickenmarken, 

deren Hinterstrange durch Ueberarbeit zur Degeneration gebracht sind. 

17. Prof. Dr. Dinkier (Aachen): Ueber einen letal verlaufenen, durch Hemi¬ 

plegic und psychische StOrungen complicierten Fall von Basedow- 
scher Krankheit. 

18. Privatdocent Dr. Aeehaffenburg (Heidelberg): Die Entmflndigung Geistes- 

kranker nach dem btirgerhcnen Gesetzbuch. 

19. Prof. Dr. R. Ewald (Strassburg i. E.): Ueber kttnstlich erzeugte Epilepsie. 

20. Prof. Dr. Emminghaus (Freiburg i. B.): Ueber Cysticerkeninvasion, Epi¬ 

lepsie und impulsive Brandstiftung. 

21. Medicinnlrat Dr. Baumgartner (Baden): Ueber Lumbalpunction. 

22. Dr. Lil'deritz (Baden): Ueber die Veranderungen in den Hinterstr&ngen 

bei progressiver Paralyse. 

23. Dr. van Oordt (Heidelberg): Tabes dorsalis mit Hysterie (Sectionsbefund). 

24. Dr. W. Weygandt (Heidelberg): Kritische Bemerkungen zur geistigen 

Hygiene der Schule. 

25. Prof. Dr. J. Hoffmann (Heidelberg): a) Zur Kenntnis der Neuritis multi¬ 

plex. b) Demonstrationen. 

26. Prof. Dr. Ernst (Heidelberg): Mehrfache Bildungsfehler des Central- 

nervensystems bei Encephalocele. 

Herr TaHermann (London) wird aufVeranlassung von Herrn Geheim- 
rat Bftumler einen Heissluftapparat zur Behandlung hartn&ckiger Ischias 
und chronischer Gelenkaffectionen im Landesbad an Kranken demonstrieren. 


Personalien und Tages-Nachrichten. 

Dr. Collins ist zum Professor der Psychiatrie in New-York er- 
nannt worden. 

Dr. Ghilarducci hat sich als Docent fiir Neurologic in Rom habilitiert. 

Dr. S arda ist zum Professor der gerichtlichen Medicin in Montpellier 
ernannt worden. 

Prof. Korsakoff ist zum ordentlichen Professor der Psychiatrie an 
der Moskauer Universitat ernannt worden. 

Prof. Goetz Martius, dem wir viele ausgezeichnete psycho-physio- 
logische Arbeiten verdanken, ist nach Kiel berufen Worden. ' 
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J. A. Wallis isfc am 30. December 1898 gestorben. Die englische 
Irrenpflege verdankt ihm viele Anregungen. Ausserhalb Englands wurde 
er namentlich durch Empfehlung des Chlorals fUr die Behandlung der 
Epilepsie bekannt. 

Ringrose Atkins, Director des Waterford District Asylum, starb 
am 4. Februar. Seine Hauptarbeiten waren: Pathological illustrations of 
localisation of the motor functions of the brain; On arterio-capillary fibrosis; 
On morbid changes in the blood-vessels and the nerve elements of the 
brain of the insane; Morbid histology of the spinal cord in insanity. 


Die Versammlung der anatomischen Gesellschaft hat am 17. bis 20. 
April in Kiel stattgefunden. Kols t e r-Helsingfors sprach uber die Mauthner- 
schen Fasern bei einigen Teleostiern, Mann und Bethe Uber die feinere 
Anatomic der Ganglienzelle. 

In der Otologenversammlung zu Wien am 20. und 21. Februar sprach 
Benno Baginsky Uber traumatische Neurose und Ohr, F. Abt Uber 
cerebrale Taubheit, Gruber liber Cholesteatome des Schlalenbeins, Ur ban¬ 
ts chit sc h liber Hdrdefecte bei Taubstummen. 

Sowohl die Medico-psychological Association wie die British Medical 
Association werden Ende Juli in Edinburg tagen (21. und 22. bezw. 26. bis 
29. Juli). Am 16. Februar fand eine Versammlung der Medic. Psych. Asso¬ 
ciation im West Riding Asylum, Wadsley, statt. Clapham sprach Uber 
Comparative intellectual value of the anterior and posterior cerebral lobes. 
Er misst, namentlich auf Grund von Schiidelmessungen und partiellen 
Gehirnwagungen bei Gesunden, Geisteskranken und speciell Bltfdsinnigen, 
dem Occipitaihim grUssere Bedeutung fur den Intellect zu. Sullivan 
sprach liber „Alkoholism and suicidal impulses". Unter 142 Individuen, 
welche in Liverpool wegen Selbstmordversuchs dem Polizeiarzt zugeflihrt 
wurden, landen sich 54 Manner und 56 Frauen, welche dem chronischen Alko- 
holismus verfallen wnren. Von gelungenen Selbstmordversuchen fallen in 
England nach Mulhall nur 12 pCt auf Alkoholismus. Diese Verschiedenheit 
der Zahlen bezw. die Haufigkeit des Misslingens der Selbstmordversuche bei 
Alkoholisten erklart sich daraus, dass die Versuche bei fast 80 pCt. im Zu- 
stand der Trunkenheit stattgefunden haben. In raehr als der HUlfte aller 
Falle bestand Amnesic. Campbell teilte kurz einen tbtlich verlaufenen 
Fall von Hamatoporphyrinurie bei einem Geisteskranken mit. Als Ursache 
kamen nur je 2 Sulfonaldosen a 0,9 g in Betracht. Es bestand Complication 
mit Tuberkulose. Schliesslich sprach Bedford Pierce Uber n An unusual 
case of poisoning" : eine Geisteskranke (puerperal insanity of the melancholic 
*yP e ) tOtete sich in der Anstalt durch Verzehren von Eibenblattern, welche 
zur Ausschmuckung des Zimmers verwendet w r orden waren. Zw’ei ahnliche 
Falle von Eibenvergiftung, welche glinstig verliefen (RicinusUl, Stimulintien), 
so wie einige Falle aus der Litteratur wurden zum Vergleich herangezogen. 


In Neapel erscheint von diesem Jahre ab eine Rivista mensile di 
psichiatria forense, antropologia criminale e scienze affini, herausgegeben von 
Prof. Pas q. Pent a. Dieselbe enthSlt ausser Originalarbeiten auch zusammen- 
fassende Referate und Recensionen. Der Preis betrUgt 6 Lire pro Jahr. 


Verantwortlicber Kedacteur: Prof. Dr. Ziehen in Jena. 
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Aus der Konigl. psychiatrischen Klinik in Breslau. 


Riickenmarksveranderungen bei der mnltiplen 
Neuritis der Trinker. 

Von 

Dr. KARL HEILBRONNER 

vormals Assistenzarzt der Konigl. psyohiatrisohen Klinik zu Breslau, jetzt Oberarzt der 
Konigl. psychiatrischen und Nervenklinik zu Halle. 

(Hierzu Tafel IX und 5 Abbildungen im Text.) 

Das Capitel der multiplen Neuritis gehort zu den in den 
letzten bei den Decennien raeistbearbeiteten der gesamten Neuro- 
pathologie; an die grundlegende Mitteilung von Leyden 1 ), in 
der zum ersten Male auf Grund neuer Beobachtungen und unter 
Beriicksichtigung der einschlagigen friiheren Litteratur eine 
strenge Abgrenzung der neuritischen Processe und ihrer Folge- 
zustande gegentiber den kaum 10 Jahre fruher von Hayem, 
Charcot, Joffroy, Pre vost und Yulpian zum Teil in gemein- 
samen Arbeiten aufgestellten Formen der Poliomyelitis unter- 
nommen wurde, schloss sieh bald eine fast uniibersehbar an- 
wachsende Reihe casuistischer Mitteilungen nicht nur in der 
deutschen, sondern ganz speciell auch in der auslandischen Litter¬ 
atur; eine grossere Reihe von monographischen Darstellungen 
war bemuht, den jeweiligen Stand der Polyneuritislehre zu 
fixieren; ein ganz erheblicher Procentsatz all’ dieser Mitteilungen 
hat sich mit der Polyneuritis der Trinker beschaftigt, und man 
darf nach Durchsicht der Litteratur wohl behaupten, dass die 
multiple Neuritis der Trinker in ihren mannigfach abgestuften und 
variierten Erscheinungs- und Verlaufsweisen gewissermassen ein 
Paradigma der multiplen Neuritis ilberhaupt darstellt. Ein ganz 
besonderes Interesse wandte sich der Polyneuritis wieder zu, 
nachdem durcli die Arbeiten von Korsakow zunachst nur in 
dessen Heimatlande, bald auch in weiteren Kreisen die Auf- 
merksamkeit darauf gelenkt worden war, dass sich nicht selten 
mit dem Bilde der Polyneuritis eine, wenn auch nicht specifische, 
doch wohl charakterisierte Form psychischer Storung combi- 
niert; die an die Mitteilung von Korsakow anschliessende 
Litteratur hat nicht nur das Yorkommen der Psychose bestatigt, 
die er zunachst beschrieben hatte, und die seitdem seinen Namen 
tragt, sondern auch noch reichliche Beitrage zur Frage der Poly¬ 
neuritis tiberhaupt gebracht. 

Im Folgenden werde ich mich darauf beschranken mtissen, 
im Wesentlichen nur die Mitteilungen liber die Polyneuritis 
der Trinker, zu deren Kenntnis ich selbst einen Beitrag 
liefern werde, zu beriicksichtigen; ein gelegentliches Ein- 
gehen auch auf Falle anderer Aetiologie wird sich bei der 
nahen Verwandschaft, die offenbar die ganze Reihe der poly- 


x ) Zeitschr. f. klin. Med., Bd. I, 8. 387. 1880. 

Monatsschrifl fiir Psychiatrie und Neurologie. Bd. III. Heft 6. 31 
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neuritischen Erkrankungen verbindet, nicht ganz vermeiden 
lassen. 

Man kann wohl behaupten, dass das kliniscke Bild der 
Neuritis der Trinker heute ein im Ganzen wohleharakterisiertes ist; 
von den foudroyant verlaufenden bis zu den ganz schleiehend 
sich entwickelnden, von den weitverbreiteten, die Hirnnerven in 
Mitleidenschaft ziehenden bis zu den auf ein oder ganz wenige 
Nervengebiete beschrankten, von den mit starken sensiblen 
Reiz- und Ausfallserseheinungen einhergehenden bis zu den 
fast nur das motorische Gebiet befallenden Formen weist die 
Litteratur alle Uebergange auf; das Yerhalten der Muskulatur, 
der elektrischen Erregbarkeit, die „trophischen“ Storungen 
haben eine eingehende Darstellung gefunden. 

Weniger fest gegriindet ist trotz der reichlich darauf 
verwandten Arbeit zahlreicher Forsclier die Lehre von den 
anatomischen Veranderungen, die der Neuritis zu Grunde 
liegen. Als festgestellt kann nur das eine gelten, dass 
sich bei der Neuritis, um einen nichts prajudieierenden Aus- 
druck zu gebrauchen, eine Alteration der peripheren Nerven 
findet, die fast in alien Fallen, die daraufhin genauer untersucht 
wurden, sich in der Peripherie am meisten, oft ausschliesslich 
entwickelt zeigt und desto mehr abnimmt, je weiter gegen das 
Ruckenmark hinauf das untersuchte Stuck entnommen wird; 
das fur die noch zu erwahnenden Theorien der Neuritis so be- 
deutungsvolle Freibleiben der centralsten Partien der Nerven 
wurde sclion von Leyden 1 ) in seinen beiden ersten Fallen, liber 
deren Genese tibrigens nichts erwahnt ist, betont; sehr instructiv 
schildert Eisenlohr 2 ) das allmahlige Abnelimen der Ver¬ 
anderungen des in seiner ganzen Lange durchuntersuchten 
Nervus ischiadicus in einem Falle von Neuritis eines Phthisikers. 
Was speeiell die Alkoholneuritis anbelangt, so haben Grainger 
Stewart 3 ), C. F. Miiller 4 ), Siemerling 5 ), Dejerine 6 ), 
Nonne 7 ), Rakhmaninoff 8 ), Colella 3 ), Eichhorst 10 ) dies© 
anscheinend gesetzmassige Yerteilung betont; vor Kurzem hat 
noch Gudden 11 ) bei ausflihrlicher Untersuchung von fiinf zu- 
gehorigen Fallen das gleiche Verhalten constatieren konnen. 

Dagegen sind die Akten iiber dieNatur der vorliegenden 
Nervenschadigung noch keineswegs geschlossen; bekanntlich 


1. e. S. 125 und Charite-Annalen, 1880, 8. 206. 

2 ) Neurol. Cent.-Bl.. 1894, 7. u. 8, S. 170. 

3 ) Kdinb. Journ., April 1881. 

4 ) Arch. t\ Psych. XIV, lh83, S. 674. 

5 ) Mitth. in d. Berl. Ges. f. Psvch. u. Nervenkrankheit. Arch. f. Psyclu 
XVH., 1886, 8. 291. 

6 ) Arch, de physiol. XIX., 2. 1887. 

7 ) Jahrh. d. Hamb. Staats-Kr.-Anst., 1890, II. 

8 ) Revue de med., 1892, 10. April. 

9 ) La psicosi polineuritica. Napoli 1894, 8. 118. 

10 ) Virch. Archiv, 112, II. 

Arch. f. Psych.. XXVIII. 1896, 8. 721. 
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hatte Leyden, als er auf Grund seiner eigenen und dahinge- 
horiger fremder Beobachtungen das Bild der degenerativen 
Neuritis entwarf, eine echte, wesentlich durch die schweren 
interstitiellenVeriinderungen (Blutungen, Kernanhaufung im 
acuten, Bindegewebs- und Fettentwickelnng im chronischen 
Stadium) charakterisierte Nerven en tztin dung im Auge; was 
die bald folgenden Mitteilungen fiber die alcoholische Poly¬ 
neuritis betrifft, so schildern die Autoren alle Uebergangsformen, 
von blutig iniiltrierten, „entztindeten“ Nerven bis zu einfach 
degen erieren den, deren Aussehen in nichts sich von dem Bilde 
unterschied, das nach Durchschneidung degenerierende Nerven 
darzubieten pflegen. Es ist zwecklos, hier das gesamte, oft be- 
sprochene Thatsachenmaterial abermals zu wiederholen, dagegen 
seien hier einige, wie mir scheint, ffir die Pathogenese der Er- 
krankung nicht unwichtige, allgemeine Bemerkungen gestattet. 

Die DifFerenz der Befunde war bald so auffallend, dass 
schon 1883 Erb 1 ) die Trennung der Neuritis mit entzfindlichen 
Vorgangen von der einfachen degenerativen Atrophie postulierte; 
strenge durchgeffihrt wurde diese Trennung, gegen die tibrigens 
bald Strtimpell 2 ) sich aussprach, keineswegs; man wild sich 
auch kaum entschliessen konnen, einem Krankheitsprocesse, der wie 
die degenerative Neuritis unter zwar ganz differenten, aber durch 
unzahlige Uebergangsformen miteinander verknfipften Bildern 
verlauft, zwei generell verschiedene, anatomische Vorgange zu 
Grunde zu legen, umsoweniger, als auch gesetzmassige Bezieh- 
ungen zwischen bestimmten Yerlaufsweisen und bestimmten 
anatomisohen Bildern sich keineswegs statuieren lassen; nicht 
einmal die an sich annnehmbar erscheinende Erklarung, dass 
vorzugsweise die acutesten Falle mit reichlichen Blutungen in die 
Nerven u. s. w. einhergingen, hat sich als durchgehend richtig er- 
wiesen. Es finden sich eine Reihe von Beobachtungen (Eicli- 
horst 3 ), Giese und Pagenstecher 4 ), Colella 5 ) u. A.) in 
denen trotz ganz acuter klinischer Symptome starkere 
„entzfindliche“ Befunde ausdrficklich negiert werden. 
Was speciell die haufig gefundenen interstitiellen Blutungen be- 
trifft, so wird man einen Teil derselben wohl unbedenklich als 
agonale Erseheinungen aufifassen dfirfen; dass diese Annahme 
allerdings nicht ffir alle Falle zutrifft, wird durch die Thatsache 
erwiesen, dass nicht selten im interstitiellen Gewebe Pigment als 
Residuum frtiher stattgehabter Blutungen sich gefunden hat; dass 
derartige Blutungen ihrerseits rein mechanisch zu localer Laesion 
des Nervenparenchyms und von da aus zu auf- und absteigen- 
der Degeneration Veranlassung geben konnen, wird nicht in Ab- 
redo zu stellen sein. und eine Annahme, wie sie noch in jting- 
ster Zeit von Flemming 6 ) aufgestellt wurde, dass die peri- 

Neurol. Centr.-Bl. 1883, No. 7 u. 8. 

2) Neurol. Centr.-Bl. 1884. No. 11. 

s ) Vircli. Archiv 112. II. 

♦) Arch. f. Psych. XXV. H 1. 

5 ) 1. c. 

*) Brain Spring-Summer-Number 1897, S. 56 

31* 
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phere Neuritis zwar eine Erkrankung des Gesamtneurons dar- 
stelle (die nach Flemming ihren Ausgang in den Zellen 
nimmt), dass aber auch Gef&ssver&nderungen in der Peripherie 
mit ihren Folgeerseheinungen wesentlich daran beteiligt sind, 
wird nicht ohne Weiteres ganz von der Hand zu weisen sein; 
ebenso wenig aber wird sich im einzelnen Falle der Naehweis 
erbringen lassen, dass nicht die gleiche Noxe, die local das Ge- 
fass geschadigt, auch local deletar auf das nervose Gewebe ge- 
wirkt hat. 

Was die librigen inte rs titiell en Befunde anbetrifft, so kann 
man sich dem Eindrucke nicht verschliessen, dass sie in den 
Mitteilungen der Autoren eine immer geringere Rolle zu spielen 
anfangen, wohl nicht deshalb, weil sie weniger haufig vor- 
kommen als friiher, sondern weil ihnen nicht mehr die gleiche 
Bedeutung wie friiher beigelegt wird *). 

Es ist vielleicht nicht unangebracht, gerade bei Besprechung 
einer Frage, wie der hier vorliegenden, zu deren Klarung eine 
so unendliche Menge von detailliertem Thatsachenmaterial 
bereits beigebracht ist, auch die in Betracht kommenden all- 
gemeinen Gesichtspunkte wenigstens zu streifen, und es sei des¬ 
halb gestattet, hier auf die bedeutsainen Ausflihrungen hins^u- 
weisen, in denen Weigert 1 2 ), ein Autor, dem gerade dieNerven- 
pathologie so vielen Dank schuldig ist, seine lange vertretenen 
diesbezliglichen Ansichten zusammenfasst, dass namlich das 
Wesentliche an jed^m entziindlichon Processe eine primare 
Schadigung des lunctionstragenden Gewebs ist, dass jedeent- 
ziindliche Zellvermehrung ausschliesslich als Folgezustand dieser 
primaren Gewebssclnidigung aufzufassen ist, und dass wir an 
dieser Auffassung auch fur diejenigen Falle festhalten miissen, 
in denen unsere unvollkommenen Untersuchungsmethoden noch 
nicht hinreichen, die primare Gewebsschadigung zur Darstellung 
zu bringen. Es diirfte nicht notig sein, hier auszufiihren, wie 
sich im Lichte dieser iVnschauungen das Wesen des neuritischen 
Processes, ebenso der spater zu bespreclienden Veranderungen 
des Centralnervcnsystems darstellt; nur das eine moclite ich 
hier hervorheben, dass auch nach den jiingsten Fortschritten in 
der Darstellung der Nervenveranderungen noch keineswegs zu 
behaupten ist, dass wir auch die feinsten Veranderungen des 
Parenchyms zu erkennen imstande waren; so fehlt uns vor 
allem bisher noch eine ausreicliende, einwandsfreie Deutung zu- 
lassende Methode fiir die Darstellung des Axencylinders; bis zu 
einer weiteren Yervollkomnmung der Methoden muss also die 


1 ) Nur in Bezug auf die durch Alkoholmissbrauch gesetzten, neuriti¬ 
schen Afiectionen des Opticus schoint im Anschlusse an Uhthoff v Graete's 
Archiv fur Ophthalmologie, XXNII. 4 und XXXI11. 1) an der interstitiellen 
Genese festgehalten zu werden (cf. Fuchs, Deutsch. Zeitschr. fiir Nerven- 
heilkunde IV. 1893. S. SO fi‘.) 

2 ) Verhdlgn. der Ges. Deutscher Naturforscher und Aorzte zu Frank¬ 
furt a. M., 1896, T. I, S. 121 und Deutsche med. Wochenschrift, 1896. 
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Frage, wie der neuritische Process aufzufassen ist, zum mindesten 
offengelassen werden; ihre endgiltige Entscheidnng wird wohl 
tiberhaupt nicht auf dem engen Gebiete der uns hier speciell 
beschaftigenden Frage, sondern erst mit der weiteren Klarung 
unserer gesamten pathologisch-anatomischen Kenntnisse und 
Anschauungen erfolgen. 

Anders als beziiglich der Frage each der Natur des 
neuritischen Processes liegen die Verhaltnisse beziiglich 
einer anderen Frage, die die Autoren nicht minder lebhaft be- 
schaftigt hat: wie weit namlich die Centralorgane, 
speciell das Riickenmark, sich bei der Polyneuritis 
mitbeteilig en. W&hrend man wohl behaupten darf, dass das 
mit unseren Untersuchungsinethoden Eruierbare beziiglich der 
peripheren Nerven auch thatsachlich eruiert worden ist, sind 
die neueren Methoden fiir die Untersuchung der Centralorgane 
bis jetzt noch in verhaltnissmasig wenigen einschlagigen Fallen 
angewandt worden; man durfte also a priori hoffen, zur Ent- 
scheidung dieser Frage mit Anwendung der neueren Methoden 
auch neues Thalsachenmaterial beibringen zu konnen. 

Bevor ich auf die einzelnen einschlagigen Mitteilungen aus 
der iilteren Litteratur und die wenigen nach den neueren 
Methoden gewonnenen Befunde eingehe, sei es gestattet, hier in 
Umrissen zu verfolgen, in welcher Weise sich die Frage 
nach der Haufigkeit und Art der Mitbeteiligung der 
centralen Apparate ganz allgemein gestaltet hat. 

Die Lehre von der Polyneuritis hatte sich, wie erwahnt, 
aus der Lehre von der Poliomyelitis heraus entwickelt; zunachst 
kam es also daraufan, dasBestehen der peripheren Erkrankung 
eben im Gegensatze zu einer central bedingten anatomisch zu 
erweisen, und darauf war das Bestreben der Untersucher zunachst 
gerichtet; ja, im Gegensatze zu der vom Begrtinder der Lehre 1 ) 
zuerst ausgesprochenen Angabe, dass cine absolut scharfe Greuze 
zwischen poliomyelitischer und neuritisclier Erkrankung keines- 
wegs zu statuieren sei, dass es in schwereren Fallen ,,zu starkerer 
Beteiligung des Riickenmarkes, zu ausgedehntem Schwunde der 
Ganglienzelle u komme, schien eine Reihe von Autoren gerade darauf 
den Hauptwert zu legen, eine Nich tbeteiligung des Central- 
organ es nachweisen zu konnen. Was Leyden von den Be- 
arbeitern der Poliomyelitislehre behauptet und ansc-haulich ge- 
schildert hat 2 ), dass sie unter dem Eindrucke der neuen Lehre 
die peripheren Organe zu untersuchen vernachlassigten, kann 
mutatis mutandis mit einem gewissen Rechte auch von einem 
Teile der Bearbeiter der Polyneuritis behauptet werden; das 
Interesse concentrierte sich auf die peripheren Nerven, das 
Rtlckenmark blieb oft ununtersucht; wo es untersucht wurde, 
neigte man dazu, die bei den angewandten Methoden an sich 


1 ) Leyden 1. c. S. 404. 

2 ) 1. c* 401 f. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



464 


Heilbronner, Ruekenmarksver&nderungen 


wenig augenfalligen und einwandsfreien Befunde als unwesentlich 
zu kennzeichnen. Erst in den letzten Jahren fing man an, auch den 
Verlinderungen des Riickenmarkes wieder erhohte Auf- 
merksamkeit zuzuwenden; eine Reihe von Momenten war geeignet, 
dieses erhohte Interesse wachzurufen: die Erkenntnis, dass die 
angeblich ohne anatomischen Befund verlauf'cnde Landry’sche 
Paralyse (auf die hier nicht naher eingegangen werden soil) doch 
einen Befund ergiebt, der bald in den peripheren Nerven, bald 
im Riickenmark constatiert wurde, gab reichliche Anregung und 
hat die Lehre von der Polyneuritis jedenfalls machtig gefordert; 
als bqkannt wurde, dass nicht selten psychische Stdrungen im 
Geleite der Polyneuritis sich entwickeln, musste zunachst theo- 
retisch die Ueberzeugung entstehen, dass auch centrale Apparate 
bei der Polyneuritis ergriffen werden konnten, und man begann 
diesen supponierten Yeranderungen nicht nur im Gehirn sondern 
auch im Riickenmark nachzugehen; mit der auch auf kliniscliem 
und pathologisch-anatomischem Gebiete sich mehr und mehr 
Geltung verschaflenden Neurontheorie erschien ein auschliess- 
liches Befallenwerden der peripheren Nerven unvereinbar; 
endlich haben gerade die letzten Jahre der Nissl’schen und 
der Marchi’schen Methode grosseren Eingang verschafft, und 
man begann, wie wir sehen werden, mit Erfolg, unabhangig von 
den vorher reichlich gepflogenen, aprioristischen Erwagungen 
die neuen Methoden fur die vorliegende Frage nutzbar zu machen. 

Was speciell die Neuritis der Trinker betriflft, so ist es jeden¬ 
falls nicht uninteressant und ein treflfender Beleg fiir die oben ge- 
machten allgemeinen Angaben, dass im Jahre 1886 Bernhardt 1 ) 
in einer umfassenden, das vorliegende Material nach den ver- 
schiedensten Richtungen wiirdigenden Arbeit sich der von 
Schulz 2 * ) ausgesprochenen Ansicht anschliessen zu miissen 
glaubt, dass in den daraufhin untersuchten Fallen „das Riicken- 
mark intact, die peripheren Nerven degen eriert* gefunden 
wurden, oder dass zum mindesten (mit Rucksicht auf einen nocli 
zu erwahnenden Fall Op])enheini’s 8 ), dessen alkoholistische 
Genese ubrigens nicht sicher gestellt war), „die Riickenmarks- 
befunde nicht zu den primaren, zu den notwendigen Befunden 
der Alkohollahmungen gehoren" 4 ). 

Die allmahlige Wandlung der Anschauungen auch fiber die 
Grundlage der Alkoholneuritis lasst sich recht anschaulich ver- 
folgen an einer Tabelle, in der H. Gudden 5 ) 1896 in dankens- 
werter Weise die anselmlichc Zahl von 48 Obductionsbefunden 
zusainmengestellt und chronologisch geordnet hat; die Zahl der 
positiven Befunde im Riickenmarke mehrt sich, je jiinger die 
Mitteilungen werden. Eine andere Frage ist die, welchen Wert 

1 ) Ztr'i tschi\ f. klin. Med., XI, S. 

2 ) Neurol. Centr.-Bl. 1885, No 19. 20. 

») Arch. f. Psveh. XVII. S. 290. 

*) 1. c. S. 369! 

5 ) 1. c. 
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man den gefundenen Ver&nderungen, soweit sie nieht 
schon von den Autoren selbst als unwesentlich bezeichnet werden, 
beizulegen haben wird. 

Zunachst wird man die Forderung anfstellen diirfen, dass 
sich die im Riickenmarke erhobenen Befunde mit den in 
der Peripherie erhobenen in eine engere Beziehung setzen 
lassen: entsprechend der diffusen Verteilung der Verande- 
rung im peripheren Nervensystem wird man also im Riickenmark 
entweder gleichfalls diffuse Ver&nderungen zu erwarten 
haben oder solche circumscripteLasionen, welche aufGrund anderer 
Erfahrungen alsFolgezust&ndeeinerdiffusenSchadigung 
gedeutet werden konnen; damit verlieren so circumscripta 
Lasionen, wie die von Oppenheim 1 ) beschriebene, so inter- 
essant sie an sicb sein mogen, ihre Bedeutung fiir die uns hier 
beschaftigende Frage; ebenso konnen wir hier die kleinen 
Blutungen in der Riickenmarkssubstanz, wie sie von ver- 
schiedenen Autoren (zuletzt von Gudden 2 ) beschrieben worden 
sind, vernachliissigen, selbst da, wo sie nicht, wie Eichhorst 3 ) 
in seinem Falle annahm, als praagonale Erscheinungen aufzu- 
fassen sind. Ebenso konnen hier wohl die zuweilen erwalmten 
hyperUmischen Zustande des Riickenmarks iibergangen werden, 
endlich auch die Triibungen und Yerdickungen der spinalen Pia; 
die Ansicht Raymond’s, Arthaud’s und Grimodi’s (cit. bei 
Pal 4 ), dass die Neuritis als Folge einer Spinalmeningitis anzu- 
sehen sei, auch dann, wenn die Haute bei der Section intact 
gefunden wiirden, (die Yeranderungen der Hiillen schwanden 
eben friiher als die der peripheren Nerven [Grimodi]), 
wird wohl kaum viele Anhanger zahlen 

Zu beriicksichtigen bleiben also nur noch die Angaben tiber 
Yeranderungen der Zellen, der Vurzelfassern und 
der weissen Strange des Riickenmarks. 

Yon den Zellen haben, soweit ich iibersehen kann, fast aus- 
schliesslich die grossenZellen der Yorderhorner das Inter- 
esse der Autoren in Anspruch genommen, nicht nur weil sie bei ihrer 
relativen Grosse am ehesten der Untersuchung zuganglich zu sein 
schienen, sondern ganz wesentlich mit Riicksicht auf die differential- 
diagnostisch immer wieder in Betracht kommende Poliomyelitis. 
Seit dem Jahre 1886 sind auch von einer Reihe von Autoren wieder- 
holt Zellveranderungen im Riickenmark von Alcoholneu- 
ritikern beschrieben worden, nachdem schon 1884 Eisenlohr 5 ) 
einen seitdem oft citierten und kommentierten Fall von Poly¬ 
neuritis bei einem Phthisiker veroffentlicht hatte, bei dem sich 
nach Eisenlohr’s Ansicht sehr eklatante Veranderungen der 
Yorderhornzellen im Lumbal- und Cervicalmark fanden. Aelmliche 


4 ) 1. c. 

2) 1. c. Fall I u. V. 

3 ) Virch. Arch. Bd. 112, 1888. 

4 ) Ueber multiple Neuritis, Wien 1891, S. 16. 

5 ) Neur. Cent.-Bl. 1 w 81, No. 7 u. S. 
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Yeranderungen wie Eisenlohr fanden dann spater Oet- 
tinge r 1 ), Minkowski 2 ) (2 Falle), Sharkey 3 ), Payne 4 ), 
Erlitzki 5 ), Schaffer 6 ), Oppenheim 7 ), Pal 8 ), Rakhmani- 
noff 9 ) (2 Falle), Achara und Soupault 10 ) (2 Falle), Giese 
nnd Pagenstecher 11 ), Ross und Bury 12 ), K olj ewnik off 13 ), 
Campbell 14 ) und Gudden 15 ) (2 Falle). 

Den ubrigen Bearbeitern der Alcoholneuritis scheinen be- 
merkenswerte Yeranderungen der Ganglienzellen nicht 
aufgefallen zu sein; auf einige zugehorige Mitteilungen aus 
jiingster Zeit werde ich bei Besprechung meiner eigenen Befunde 
einzugehen habe. Im Ganzen sind demnach in Anbetracht des 
Umstandes, dass insgesamt jetzt ca. 50 Sektionsbericlite 16 ) vor- 
liegen, die Angaben quantitativ nicht sehr reichlich; leider er- 
fordert auch die Beurteilung der Qualitat der Yeranderungen 
zum mindesten grosse Yorsicht; alle erwahnten Befunde be- 
zielien sich offenbar auf in Mtillericher Fltissigkeit gehartete 
Praparate; aus diesem Grimde muss die am haufigsten konsta: 
tierte Yacuolisierung sehr vorsichtig gedeutet werden. Dass 
an guten Chrompraparaten thatsachlich vorhandene Yacuolen 
zur Darstellung gebracht werden konnen, soil keineswegs in 
Abrede gestellt werden. Trotzdem wird jetzt wohl mehr und 
mehr anerkcnnt, dass ein grosser Teil der im Chrompriipa- 
rate sich zeigenden „Vacuolen“ auf Hartungsprocesse zuriickzu- 
fiihren ist, wie dies vor 15 Jahren sehon von Schulz 17 ) betont 
worden ist; der Pigmentation als specifisch-pathologischer 
Erscheinung wird gleiehfalls immer weniger Beachtung geschenkt; 
was die ubrigen Befunde, Quellung des Kernleibes, Ver- 
lust der Conto ur en, Fehlen der Fortsatze anbelangt, 
gilt liier Aehnliches wie beziiglich der Yacuolen: die Ent- 

1 ) Etude sur les paral. alcool. Paris 1885. 

2 ) Mitt, aus der Konigsb. Klinik ISSS. 

3 ) Transact, of the pathol. soc. of London 1888. 

4 ) Brit. mod. Journ. 1888. 

5 ) Neurol. Centralbl., 1889, No. 6, 8. 156. 

6 ) Neurol. Centr.-Bl. 1889, p. -10 

7 ) Berl. klin. W.-Schr. 1890 No. 2d ( Fall II). 

8) 1. c. Fall III. 

9 ) Revue de medec. 1892, 10. April F. II u. III. 

10 ; Arch, de rued, exper. pp. 1898 V Heft. 

11 ) Arch. f. Psych. XXV, 1893. Heft I. 

12 ) On peripherical Neuritis. London 1893, S. 140. 

13 ) C.-Bl. f’. path. Anatom. 1891 p. 727. 

14 ) Zeitschr. f. Heilkunde 1893, S, 11 if. (F. II) drei andere ohne Be 
fund an den Ganglienzellen. 

15) 1. c . F. \. III. 

lfi ) Ausser den bei Gudden erwahnten nocli 4 Falle von Campbell 
(1. c.), ferner je 1 Fall von Souk ha no ff (Arch, de Neurolog. 1896, No. 3), 
Rosen blath (D. Zeitschr. f. Nervenheilk. IX. 1897, F. II), Flemming 
(Brain Spring-Summer Nbr. 1897), Dejerine (Compt. rend, de la soc. 
de biologie 1897 Mai); ferner gohoren hierher nocli die Mitteilungen von 
Sharkey, Payne und Koljewnikoff, die mir im Original nicht zu- 
ganglicli waren und hier nach Campbell citiert sind, endlich ein Fall, 
tiber den ich (Zeitschr. f. Psych. 51, S. 1019) selbst kurz berichtet habe. 

17 ) Neurol. Centr.-Bl. 1883, No. 23. 
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scheidung, wie weit Hartungsprodukte mit unterlaufen, ist im 
einzelnen Falle nicht zu treffen; es ist also kaum notwendig, auf die 
Einzelangaben hier des Naheren einzugehen, noch weniger auf 
die theoretischen Deductionen, die sich an derartige unsichere 
Befunde gekniipft haben; auffallend muss es tibrigens erscheinen, 
dass eine zweifellos pathologische, an Mtiller-Praparaten sehr 
deutliche (von Gudden 1 ) auch erwahnte) Yeranderung, die 
zudem am wenigsten durch arteficielle Einwirkung zustande zu 
kommen scheint, das Hinausriicken des Kernes an die Peri¬ 
pherie derZelle, den meisten Autoren entgangen zu sein scheint. 

Giinstiger liegen die Verhaltnisse beziiglich der Angaben 
der Autoren liber die Degenerationen der Wurzeln und der 
Strange; zum mindesten werden die Angaben liber positive 
Befunde zu acceptieren sein, warend allerdings gegenliber den 
Angaben beziiglich des Fehlens von Degenerationen, soweit nicht 
nach Mar chi untersucht ist, mehr Vorsicht geboten erscheint. 

Der erste in der Gudden’schen Tabelle figurierende Fall, 
in dem Degenerationen der Hinterwurzeln beschrieben sind, 
stammt von Yierordt* 2 * ); ob es berechtigt ist, diesen Fall, 
entgegen der ausdrucklichen Meinung des Autors 8 ), und 
trotzdem der Sectionsbefund keinen Beleg fur diese Annahme 
gibt, der Alcoholneuritis zuzurechnen, mochte ich dahingestellt 
sein lassen, wenn ich auch die frappante Uebereinstimmung des 
klinischen Bildes mit dem jetzt ganz gelaufigen vieler Neuritiden 
nicht verkenne; ich werde auf den sehr merkwiirdigen Fall 
nocli spater zurlickkommen. 

Als solche diagnosticierte Falle von Alcoholneuritis mit 
Yeranderung en der spinalen Wurzeln haben mitgeteilt: 
Minkowski 4 ) (geringe Degeneration der vorderen Wurzeln im 
Lumbalraark), Erlitzki 5 ) (Degeneration der voideren Wurzeln), 
Rennert 6 ) (geringe parenchymatose Degeneration der vorderen 
und hinteren Wurzeln). P al 7 ) (Fall II: Degeneration der hinteren 
Wurzeln, im Lendenmark circumscripte Degeneration tier 
Lissauer’schenZonen, Fall III: vereinzelte Degenerationen in vor¬ 
deren und hinteren Wurzeln), A chard und Soupault 8 ) (Degene¬ 
ration der vorderen Wurzeln, intacte Hinterwurzeln), Campbell 9 ), 
(Fall I: PartielleDegeneration der vorderen und hinteren Wurzeln, 
die hinteren starker afficiert, Fall II: wie I, im Lendenmark sehr 
starke Degeneration der hinteren Wurzeln, Fall III: geringe 
Degeneration der vorderen und hinteren Wurzeln, Degeneration 
der Lissauer 'sclien Zonen nach Mar chi), Fall 1Y: Degeneration 
der vorderen und hinteren Wurzeln und der Bissau e r 'sc hen Zonen 


1) 1. c. F. I. 

2) Arch. f. Psych., NVII, 1895 

3 ) 1. c. 8. :i75. 

4 ) 1. c. 

5 ) 1. c. 

6 ) D. Arch. f. klin. Medic. Ed. 50. 

7 ) 1. c. 

8) 1. C. 

°) 1. C. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



4(>8 Huilbronner, RUckenmarksveriinderungen 

nach Marchi), Soukhanoff 1 ) (starke Degeneration der liinieren, 
geringere der vorderen Wurzeln nach Marchi). Gudden 2 3 ), 
(Fall II: Degeneration an einigen Blindeln der Cauda equina, 
reichliche Mastzellen). 

Die mitgeteilten Befunde an den weissen Strangen lassen 
sich, wenn wir wieder von den ganz circumscripten, als Folge- 
zustande localer Schadigungen sich charakterisierenden Degene- 
rationen absehen, in zweiGruppen teilen: einmal Affectionen be- 
stimmter Systeine (zumcist sind die Hinterstrange erwahnt), 
dann andere, meist ebenfalls durch langere Verlaufsabschnitte zu ver- 
folgende Degenerationen, die sich aber nicht auf best immte 
Systeme beschranken, sondern jeweils mehrere, resp. 
Teile von mehreren ergreifen; die einzelnen Angaben 
stammen von Grainger Ste wart 8 ) (Degeneration der Goli’schen 
Strange und der hintersten peripheren Teile der Seitenstrange), 
Biggs 4 ) (leichte Sklerose der Goll’schen Strange im Halsmark), 
Wilkins 5 ) (Degeneration in den ausseren Partien der 
Hinterstrange), Pal 6 ) (Fall II: geringe Degeneration der 
Go IT schen Strange im Halsmark; Fall III: intensive De¬ 
generation der Goll’schen Strange und an der vorderen 
Peripherie der Vorderstrange im Halsmarke, Verbreiterung der 
Neuroglia im medialen Teile der Hinterstrange in Brust- und 
Lendenmark), A chard und Soupault 7 ), (leichte Degeneration 
der Goll’schen Strange und der Seitenstrange im Cervicalmark, 
der Pyramidenstrange im Brustmark) Gudden 8 ) (Fall II: auf- 
steigende Degeneration der GolPschen Strange, ungleichmassige 
Intensitiit aut beiden Seiten) Campbell) (Fall I: zerstreute de- 
generierte Fasern in der weissen Substanz, Fall II: zerstreute 
Degenerationen der weissen Substanz, namentlich in den Hinter- 
striingen des Lendenmarkes Fall III: zerstreute Degenerationen, 
namentlich Degeneration der Gol V schen Strange, der Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen und der Gowers’schen Biindel [nach 
Marchi], Fall IV: zerstreute Degeneration, intensive!' in den 
Goll’schen und Burdach’schen Strangen und den Gowers'schen 
Strangen des Brustmarkes [nach Marchi] 9 ), Soukhanoff 10 ) 
(aufsteigende Degeneration der Hinterstrange nach M a re h i). 

Man konnte hoffen, durch erneute Untersuchung der ein- 
schlagigen Verhaltnisse an einer Mehrzahl von Fallen und 
mit Benutzung der neueren Untersuchungsmethoien weiteren 
Aufschluss dariiher zu erhalten, in wel c h er Hau figkei t sich 
spinale Veran de r ungen bei der Neuritis der Trinker 

1) 1. c. 

2) 1. c. 

3 ) 1 . <*. 

-*) Bost. Neurol. Journ., 24. Ill, 1SS7. 

®) Medical News. VII. 1893. 

«) 1. c. 

7) 1. c. 

8 ) 1. c. 

9 ) 1. c. 

10 ) 1. c. 
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finden, welche Ruckenmarksteile zumeist betroffen 
werden, welch© Eigentumlichkeiten otwa der spinal© 
Prozess in derartigen Fallen zeigt, endlich wie das 
Verhaltnis der centralen zu den peripheren Verande- 
rungen aufzufassen ist; die Resultate einer derartigen Unter- 
suchung mochte ich im Nachfolgenden mitteilen, zugleich unter 
Beriicksichtigung einiger Befunde im Gross him und in der 
Muskulatur. 

Fur die Erlaubnis, das der ps} 7 chiatrischen Klinik zu Breslau 
entstammende Material zu benutzen, bin ich meinem sehr ver- 
ehrten Lehrer und bisherigen Chef, Herrn Medicinalrat Professor 
Dr. W ernicke, zu grossem Danke verpflichtet. 

Beobachtung I. Johanna Ne., Sehmiedsfrau, 37 Jahre alt, aufgenommen 
in die Kgl. psvehiatr. Klinik zu Breslau am 6. October 1897. 

Patientin soli frtther nie schwer krank gewesen sein; sie arbeitete als 
Wascherin, trank dabei nicht sehr stark, aber regelmassig morgens und 
abends Soli naps. 

Achfc Wochen vor der Aufnahme in die Klinik fing sie an iiber 
Schmerzen (Krarnpf) in den Beinen zu klagen, konnte aber noch seehs 
AY oehen lang arbeiten: erst 14 Tage vor der Aufnahme, naehdem sie einen 
Tag lang bei kaltem Wetter in Holzschuhen im Waschhause gearbeitet und 
sich dabei „erkaitet u hatto, wurde sie bettlagerig; sie konnte nicht mehr 
gehen, nicht auftreten; die Beine schmerzten spontan und bei Beruhrung; 
erst wenige Tage vor der Aufnahme klagte Patientin auch fiber Schmerzen 
(Krarnpf) und Schwache in den Handen. Seit acht Tagen liatte sich ein 
Decubitus fiber dem Kreuzbein entwickelt; seit dieser Zeit liess die Kranke 
auch Kot und Urin in’s Bett. 

Psychisclie Symptome wollen die Angehorigen vor der Aufnahme 
in die Klinik nicht beobachtet haben ; dagegen schlief Patientin wahrend 
der letzten Tage gar nicht mehr. — Am 4. October wurde Patientin in 
eines der stadtischen Hospitaler liberfulirt, wo sie die. Angehorigen noch 
am 5. October geistig intact gefunden haben wollen; am 6. October erfolgte 
die Aufnahme in die Klinik. 

Patientin bietet bei der Aufnahme ein sehr schweres Krankheitsbild, 
hat von Anfang an etwas erhohte Temperatur; Lungen und Hera ergeben 
keinen pathologischen Befund. 

Die beiden Beine sind total gelahmt, schlaff wie bei schwerster Tabes; 
die einzige activ mogliche Bewegung besteht in einer ganz minimalen 
Adduction der Oberschenkel; die PatellarreHexe fehlen. 

Die Sensibilitat an den Beinen ist erheblich herabgesetzt; BerQhrungen 
werden, auch wenn es gelingt, Patientin zur Aufmerksamkeit anzuhalten, 
nicht wahr^enommen ; Nadelstiche, ebenso auch die starksten faradisclien 
Strome eines grosseren 8 p amer’ schen Apparatus werden ohne .jede Reaction 
ertragen. Dagegen ist Druck auf die Muskulatur ganz extrem schmerzhaft; 
schon bei leichtem Umgreifen des Beines stosst Patientin brfillende 
Schmerzerislaute aus. 

Faradisch sind die Muskeln der Unterextremitiiten weder direct noch 
vom Nerven aus zu erregen; mit dem galvanischen Strom hisst sich in 
den vom rechten Peroneus versorgten Muskeln noch eine schwache, ex- 
uuisit wurmf’6rmige Zuckung mit Feberwiegen der Anoden- iiber die 
Kathodenzuckung auslosen; im Uebrigen sind die Muskeln der unteren 
Extremitaten — auch die willktirlich noch etwas beweglichen Adductoren 
— auch fiir den galvanischen Strom unerregbar. An den Armen geschehen 
heiderseits alle Bewegungen kraftios, in Jiohem Masse ungesebiekt und 
atactisch; die Verteilung der Lahmung ist nicht ganz gleich: die rechte 
obere Extremitiit ist starker betroffen, das (iebiet des Badialis ist ganz 
ausgefallen, ebenso das des Medianus; die vom Ulnaris versorgten Partien 
sind relativ besser erhalten; links ist das Badialisgebiet etwas weniger 
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betroffen, Riich der Ulnaris weniger geschadigt, daftir die Lahmung im 
Gebiete des Medianus desto ausgesprochener. 

Die Sensibditiit ist auch an den Armen und Hiinden erheblich herab- 
gesetzt; Fliegen, die sie aus dem Gesicht stets prompt zu verjagen sucht, 
las.st sie auf Hiinden und Vorderannen ruhig sich bewegon. Kleinere 
Gegenstande vermag Patient in, auch wenn sie i hr gegen die Finger ge- 
driickt werden, niclit zu erkennen; dagegen reichen die Reste der Sensi- 
bilitat aus, um grobere, in die Hand gelegte Gegenstande zu erkennen. 

Vom Xerven aus ist rechts nur das Ulnarisgebiet ganz eiregbar; vom 
Medianusstamme aus reagieren nur die zugehorigen Muskeln des Daumen- 
ballens; direct erregt antwortet auch noch ein Teil der vom Radialis ver¬ 
so rgten Muskulntur auf den faradischen Strom. 

Links ergiebt sowohl im Ulnaris- und Medianus- als auch im Radialis- 
gebiete die faradische Erregung vom Xerven aus noch Zuekung. 

Galvanisch ergiebt sicli teils vollstandiges Fehlen der Reaction, teils 
wurmformige Zuekung mit Ueberwiegen der Anodenzuckung. letzteres 
namentlich am linken Anne. 

Storungen von Seiten der Hirnnerven sind niclit zu eonstatieren: die 
Pupillen reagieren; die Augenbrwegungen sind bis zum Exitus ungestdrt. 

Wiederliolte (von ophtlialmologischer Seite controlierte) Untersuchung 
des Augenhintergrundcs ergiebt keine Anomalien. 

Am Kreuzbein besteht schon hei d» r Authahme ein tiefgreil’ender, 
libel aussehemler Decubitus, ein leichter auch an beiden ausseren Kndcheln. 

Die Haut, namentlich im Gebiete der unteren Extremitaten ist trocken, 
neigt zur Ahschilterung: uberall besteht Xeigimg zu Rotung der Haut und 
Decubitusbil iung, «.ie nur durch sorgsaine Packung in AVatte vermieden wird. 

Patient in ist nur seiten einige Tage lang und nur durch sehr hautiges 
Tragen zum Closet nun zu halten: im iihrigen — wfihrend der letzten Tage 
dauernd — liisst sie Kot und Stulil in hiiuligen kleinen Mengen unter sicli gehen. 

Psych sell erschien ] > atientin wiihreiid der ganzen Reobachtungszoit 
sehr scliwer afficiert : wahrend der ersten zwei Tage nnch der Aufnahme 
in die Klinik standen delirante Zusthnde im Yordergrunde: vdllige Dcs- 
orientiertheit,zahlreicho. namentlich opt i sc he Hallucinationen.dazu wenigstens 
Amhutungen von Rcsebaitigungsdelir: Yersuche, an die Arbeit zu gehen, 
im Hauswesen tliatig zu sein, Aultiage an die Angehorigen zu erteilen 
etc. : die delirante Bewegiingsunruhe tint natiirlieh bei der hochgradigen 
korperliehen Hilflosigkeit nur in sehr besehrnnktem Massi 1 zu Tage. Da- 
gegen war ein anderrs, gerade hei Deliranten oft lieobachtetes Symptom 1 ): 
S c 1 1 \v i 11 d e 1 g e f i i 1 1 1 und Unorient iertheit liber die Situation des eigenen 
Korpers, hei Pat. sehr dentlich. 

Die delirante Ui ruhe trat nacli Ahlauf der ersten Tage des Auf- 
entnaltes in der Klinik ganz zuriick : Krankheitseinsiclit fur den deliranten 
Zustand trat niclit auf; Patientin hatte keine Frinnerung melir daran: die 
Orientierung liber ihren Aufenthalt wurde niclit wiedergewonnen: ganz 
seiten wusste Patientin, wenn sie gefragt wurde, wo sie sicli betande, auf 
Grand der momentanen Eindrticke aus der Umgebung anzugeben, dass sie 
in einem Krankenhause sei, nie in welchem. Die Persunen der Umgebung 
wuiden zumeist verkannt. als alte Beknnntc, Xaclibarn, Angehorige: der 
behandelnde Arzt wurde ebenlalls in ganz verscliiedener Y\ eise als 
irgeml ein Pekannter aus frfiherer Zeit verkannt, seiten, wenn die Situation 
gerade die Orientierung in dieser Richtung besonders begiinstigte (z. B. 
im La life elektrischer Untersucluingon) aiudi richtig als Arzt. dann aber 
stets mit dem bezeirhnenden Zusatze, dass er sie sehon zu liause seit 
Janger Zeit oftmals besucht liatte. 

Die zeitlichi* Orieuti(»ru.ng war ebenso gestort : Patientin wusste nie 
die Tageszeit — oh Mittag oder Abend — anzugeben, nie den AYochentag 
oder auch nur Mount oder dahres/.eit; als Jabreszalil gab sie zumeist 1885 
an, scliien auch thatsachlich in dieser Zeit zu leben, gab ihr Alter ent- 
sprecheiul geringer an, glaubte noch cine AVohnung innezuhaben, in der 
sie um diese Zeit gewohnt hatte. und erinnerte sicli jedenfalls in keiner 

t) cf. Bon hoe 1‘fer, Monatsschr. fur Psych, und Xeurol., Bd. I, 1897. 
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Weise mehr an eine grosse Reihe von Ereignissen, die nicht etwa erst 
nach Beginn der Erkrankung, sondern schon viele Jahre vorher vorgefailen 
waren. Von einer absoluten retrograden Amnesie konnte trotzdem nicht 
die Rede sein; wahrend Patientin, wie erw&hnt, ihr eigenes Alter, wie es 
einer retrograden Amnesie entsprochen hatte, zu gering angab. gab sie das 
der Tochter riclitig an; auch sonst liess sich das Erhaltensein einzelner 
Erinnerungsreste nicht nur aus derjenigen Periode vor der Erkrankung, 
ftir die Amnesie zu bestehen schien, sondern auch aus der Zeit nach der 
Erkrankung — sogar nach Beginn der psychotischen Symptome — mit Be- 
stimmtheit nachweisen. Es war nicht iinmer ieicht, diesen Nachweis exact 
zu fiihren, da Patientin die Liicken ihres Gediichtnisses in bekannter Weise 1 ) 
mit grosser Gewandtheit durch Confabulation, d. h. durch Erzahlen ima- 
ginarer Erlebnisse ausfiillte; man hatte in jedem Falle, wo Patientin 
plausibel klingende Erlebnisse erzahlte, nicht nur zu priifen, ob die That- 
sache an sich richtig war, sondern auch, ob die Erzahiung auf Grund wirk- 
licher Erinnerung, nicht nur confabulatorisch geschah; der Nachweis liess 
sich aber in einzelnen Fallen durch n&heres Eingehen auf ungewohnliche 
Nebenumstande etc. fiihren ; in den allermeisten Fallen erwiesen sicli 
allerdings diese Nebenumstande als vergessen, damit der confabulatorische 
Charakter der Erzahlungen wenn auch nicht erwiesen, doch nicht aus- 
geschlossen. 

FUr die allermeisten Erlebnisse nach dem Eintritt der Psychose liess sich 
der Erinnerungsausfall ohne weiteres nachweisen. Patientin vermochte liber 
die Entstehuiigsgeschichte ihrer Erkrankung keinen Aufschluss zu geben; 
was sie dariiber erzahlte, erwies sich schon durch das Variieren der Angaben 
bei jedesmaliger Wiederholung als confabuliert; sie vergass Besuche nach 
wenigen Minuten, wusste unmittelbar nach den Mahlzeiten nicht, dass sie 
eben gegessen hatte; sie vergass ihren schweren kdrperlichen Zustand 
nicht nur in ihren Confabulationen zu beriicksichtigen und erzahlte, wahrend 
sie gelahmt zu Bett lag, von grossen Spaziergangen. die sie eben gemacht 
haben wollte, sondern sie nahm auch im librigen keinerlei Riicksicht auf 
ihren desolaten Korperzustand, wollte ausser Bett gehen, etwas zu holen, 
und musste erst durcli die Unfahigkeit, sicli zu erheben, an ihre schwere Er¬ 
krankung erinnert werden, die sie dann noch nicht selten iiberrascht als ein 
ganz pibtzliches „Eingeschlafensein* der Glieder aufzufassen geneigt war, um 
nach wenigen Minuten neuerdings daran zu vergessen und die vergeblichen 
Versuche zu wiederholen. Am eklatantesten liess sich die einer Aufhebung 
fast gleichkommende Herabsetzung der Merkfahigkeit, d. h. der Fahigkeit, 
none Eindriicke festzuhalten, nachweisen, indem man Patientin aufforderte, 
sich beispielsweise eine Zahl zu merken; nacli wenigen Minuten hatte 
sie nicht nur die Zahl vergessen, sondern auch die Thatsache, dass ihr 
eine derartige Aufgahe gestellt worden war. 

Unbehelligt gelassen schien Paticmtin fast dauernd Ieicht benommen; 
angesprochen erwies sie sich stets ganz attent, zeitwi'ise documentierte sie 
auch durch spontane B(»merkungen liber P^nugnisse im Krankensaale, Er¬ 
ma h nun gen an andere Kranke, Herbeirufung von Wiirterinnen zur liilfe- 
leistung bei solchen, dass sie den Vorgangen in ihrcT Fmgebung f’olgte. 

Der Schlaf war, soweit nicht Hypnotiea gegeben wurden, selir schlecht; 
zuweilen wurdcni nachts leichte mussitierende Delirien beobachtet; zu 
schweren deliranten Ersch ein ungen kam es audi nachts nicht mehr. 

Der psychische Zustand anderte si<*h in der Folge nicht wesentlich: 
auflfallend war nur, dass di(» cigentumlicho, oben erwiihnte Unorientiertheit 
liber die Situation des eigenen lvorpers, die zunachst nur wahrend des ersten 
mehr delirant-erregten Stadiums bestanden hatte, dann zuriickgetreten war, 
sich in den letzten Tagen wieder deutlicher zu documentieren begann: 
Hfiutig behauptete Patientin, zu fallen, zu sehweben; langere Zeit hindurch 
beklagte sie sich hartnackig dariiber, dass man sie ndtige, in aufrechter 
Stellung an ein Brett gefesselt zu verharren, und war durch keinerlei Yor- 
stellungmi zu iiberzeugen, dass sie ganz frei in horizontaler Lage sich im 
Bette befand. 


l ) cf. Wernicke, Grundriss der Psychiatrie, 1SD6, II. S. 139. 
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Der korperliche Zustand verschlimmerte sich rasch; Patientin verfiel 
trotz reichlicher Nahrungsaufnahme; die Muskulatur atrophierte rapide, 
namentlich im Bereich der Oberschenkel so sehr, dass die Kniegelenksgegend 
bald wie geschwellt sich hervorhob; wahrend die Decubitusstellen an den 
Knocheln wenigstens keine weiteren Fortschritte inachten. liess sich ein 
AVeiterschreiten des Decubitus liber dem Kreuzbein nicht verhliten, umso- 
weniger, als sich zuletzt auch fast continuierliche, nnstillbare Diarrhoen 
einstellten: am 27. October trat unter Steigerung der Temperatur von 37,5 
auf 40,2 ein Schuttelfrost auf; von da ab hielt sicli die vorher, wie er- 
walmt. subfebrile Temperatur immer liber 38, meist zwischen 39,0 und 40.0: 
am 31. October erfolgte der Exitus letalis; kurz vor dem Tode war eino 
Temperatur von 40,5 constatiert worden. 

Die Section erfolgte 12 Stunden post mortem und ergab: Leichte 
Degeneration des Herzmuskels, starke eitrige Bronchitis, Lungenodem, in 
der rechten Lungenspitze verkalkte und sparliche frische peribronchitische 
lierde, Vergrdsserung und verrninderte Consistenz der Milz, Vergrdsserung 
und selir reichlichen Fettgehalt der Leber, an den Xieren Adharenz der 
Kapsel, alte Narben und einige frische Blutungen in der Binde, Ver- 
schmalerung der Rinde: grossen, stinkenden Decubitus liber dem Kreuz- 
bein, keine pvamischen Aletastasen. Das Gehirn ergab ausser den ge- 
wohnlichen Symptoinen des chronischen Alkoholismus (Trlibung, Ver- 
'(lickung der weichen Hiiute, leichte Atrophie), maVroskopisch keinen 
auftallenden Befund, ebenso wenig das Rlickenmark. 

Zur mikroskopischen Fntersuchung gelangten Stiicke aus Temporal-, 
Central- und Frontalwindung des Grosshirns, aus dem AVurm und Lobus 
qu admins des Kleinhirns, Stiicke aus der Cervical- und Lumbalanschwellung 
sowie dem mittleren Brustteile des Riickenmarkes, endlich eino Reihe von 
Nervenstaminen und Aluskeln. 

Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung. 

Gehirn. 

Von Central-, Temporal- und Frontallappen werden Stiicke nach 
Hartung in Mtil 1 er’scherFlflssigkeit nach AI arch i behandelt; es ergiebt sich 
keine irgendwie das gewflhnliche Afass liberschreitende Menge von frisclien 
Zerfallsprodukten; ebensowenig lassen AVurm und Lobus quadratus eino 
friscl e Degeneration erkennen. Alarkseheidenfarbung (Haitung in Mtiller- 
scher Losung, L i ss auer'sche Modification der AV eige rt’sehen Hamat- 
oxvlinmethode) eines St.iiekes aus der Centralwindvmg Ifisst keinen Faser- 
ausfall erkennen; insbesondere erscheinen Tangentialfasern und supra- 
radiaeres Xetzwerk wold ausgebildet. 

R tic k e nin ark. 

Lend en m a r k (A1 ar c h i). 

In alien Teilen der weissen Substanz finden sich vereinzelte, schwarze 
Punkte, deren Zahl aber das g^wohnliche Alass nicht iiberschreitet. Starker 
betrotfen sind vor allem die vorderen AVurzeln. (Siehe Taiel IX, Fig. 1.) 
In den meisten durchmusterten Prii para ten sind alle, in den librigeu 
wenigstens die Alehrzahl der vorderen AVurzeln in ihrem intramedullaren 
Teile als die bekannton schwarzen Punktreihen deutlich; zumeist sind die 
SchoJlen durch die ganze Lange der AVurzeln hindurch verfolgbar; in den 
meisten AVurzeln scheinen mehrere Fasern ergriffen, nur in wenigen eine 
einzigo; nur selten ist die Degeneration nicht durch die ganze Breite der 
weissen Substanz hindurch zu verfolgen, sondern in der Alitte unterbrochen. 
urn nach dioser Unterbroehung wiedcr aufzutreten, oder auch (in seltenen 
Fallen) ganz anfzuboron. 

In die AAmlerhorner hinein lasst sich die Degeneration sehr deutlich 
verfolgen; man sielit die schwarzen Punktreihen sich aufsplittem, ent- 
sprechend dem Zusaminentritt der Zellauslaufer zu den vorderen AVurzeln, 
doch gelingt es nicht sicher, einzelne degenerierte Fasten bis zu einzelnen 
Zellcn zu verfolgen. 

Innerhalb der grauen Vordorlidrner linden sich ziemlich zahlreiche 
degenerierte Faserziige, auch solche, deren spiiterer Uebergang in die 
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vorderen Wurzeln nicht nachweisbar ist, namentlich hauiig Fasern, die der 
ventralen Greuze des Yorderhorns paralleli in geringer Entfernung von 
dieser verlaufen. 

Naeh vorn zu endet die Degeneration genau an der Stelle des 
Durehtrittes der vorderen Wurzeln durch die Pia; stellenweise ergeben 
sich infolge einer leichten (artiticiell bewirkten) Aufbuschelung an der 
Austrittsstelle der Wurzeln aus den Yorderstriingen zierliche, pinselartige 
Bilder. Jenseits der Pia zeigen die auf den ltuckenmarksselinitten mit- 
getroffenen vorderen Wurzeln nur ganz vereinzelte Sc ho lien, in so geringer 
Zahl, dass denselben eine pathologische Bedeutung kaum beizuinessen sein 
diirfte. *) 

Die vordere Co in miss nr erscheint an vielen (nicht alien) Prii- 
paraten reicher an schwarzen Sehollen als die iibrige weisse Substanz. 

Die hinteren Wurzeln zeigen eine nicht sehr erhebliche Menge 
schwarzer Sehollen; die Degeneration sehneidet auch in den hinteren 
Wurzeln an der Piagrenze scharf ab: die jenseits der Pia liegenden zum 
Teil Aveithin langsgetroffenen Wurzelteile zeigen dasselbe Yerhalten Avie 
die entsprechenden Teile der vorderen Wurzeln: sie sind fast frei von 
Degenerationen. 

Die Lis sa uer’sehen Ilandzonen Aveisen eine reichliche Menge 
feinster sclnvacher Punkte auf, die aber nur bei starkeren Vergrdsserungon 
(Zeiss E) deutlich zu erkennen sind, Avahrend die iibrigen Yerhiiltnisse 
schon bei scliAvachen Yergrosserungen (Zeiss AA und B) klar Averden. 

An giinstig getroflenen Pra|>araten lasst sich die Einstraldung Amu 
Deg(‘iierationsziigen aus den llinterAvurzeln in die II i nt erst range A r er- 
tblgen; die gesamten Hinterstriinge zeigen sich — lateral etwas starker 
als median — erfiilit von sdiAvarzen Sehollen, heben sich dadurch schon 
bei Lupenvergrbsserung deutlich ab: nur in den ventralen Partien ist die 
Zahl der sdiAvarzen Sehollen etwas geringer. 

Im Areal der Pyramidenseitenstranye z(‘igen sich in alien durch- 
musterten Praparaten beiderseits gleichmassig nicht sehr zaldrcutdie, aber 
auffallend grobe Scliollen: in den Pyramidenvorderstrangen ergeben sich 
keine auffalligen Yeranderungen. 

Mar ksche i d entarb u ng (Forma lin-Chromalaun- L i s s a u e r ’ sc he 
Modification der W eige rt’sehen Hamatoxylinmethode) ergiebt eine ohne 
Yergleich mit den Ma rc h i-Praparaten Auelleicht zu iibersehende Lichtung 
der intramedulb ren Teile der vorderen Wurzeln, Avohlerhaltene hintere 
Wurzeln, etAvas hellere Tinction der dorsalen Partien der IIinterstrange, 
sonst keine Ausfallserseheinungen, speciell keine ersichtliche Faserarmut 
der Bissau e r'sehen Zonen. 

B r u s t m a r k (M a r c h i). 

1m ganzen Buckenmarksquerschnitt linden sich zerstreute, schAvarze 
Piinktchim ; vordere und hintere Wu rzeln ebenso die Yorderhbrner zeigen 


r ) Ich brauche liier nicht darauf hinzuAveisen, dass die auf Hucken- 
marks(pierschnitten quergetr off en en Wurzelteile meist htther gelegenen 
Abschnitten angehoren, dass also ein Urteil iiber das weitere Yerhalten 
der intramedullar geschadigt erschcinenden Wurzeln nur moglich ist. wenn 
sie Aveiterhin lii n gs getroffen werden, was beim Aufkleben zu beachten 
ist. Dagegen erscheint ein amlerer Hinweis vielleicht nicht iiberfltissig: 
an Marchi-Praparaten markieren sich Degenerationen vied deutlicher an 
Langs- als an Querschnitten (man kann sich davon uberzeugen, indem man 
von einem Stiicke zuiuichst Qinu-schnitte anlegt, dann umbettet und vom 
gleichen Stiicke Langsschnitte fertigt): umgekehrt markiert sich an Mark- 
scheidenpraparaten Faserausfall, wenn er nicht sehr erheblich ist, Adel 
besser an Quer- als an Langsschnitten; man kann also nur nach gleieher 
Methode gefertigte Priiparate gleieher Schnittrichtung unter einander ver- 
gleichen. Diese Yerhiiltnisse bedingen eine erhebliche Erschwerung der 
an sich nicht leichten quantitativen Schatzung von Degenerations- 
erscheinungen; ihre Yernachliissigung kann zu scliAveren Irrttimern Anlass 
geben. 
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keine starkeren Degenerationserscheinungen. Im Areal der Pyramiden- 
seitenstriinge zeigen sich wieder grobe Schollen, etwas reichliclier als in 
der tibrigen weissen Substanz. 

Die H intorstrling e erweisen sich am stiirksten betrotfen : zahlreiche 
Piinktchen bis zum ventralen Pole der Hinterstrange reichend; ihre Zahl 
ist am grossten in den medianen Partien; ausserdem enveisen sich die 
direct den hinteren Wurzeln anliegenden Partien der Hinterstrange etwas 
reicher an Schollen; der Rest der Hinterstrange crscheint noch erheblich 
mehr geschwarzt als die iibrige weisse Substanz. 

Ha Is mark (Mar chi): (Figur 1). 

Die v ord er e n W ur ze 1 n zeigen iihnliche Veriinderungen wie im 
Lend e run ark, vielleicht insofern etwas geringer, als hiiutiger die Wurzel 
nur streckemveise mit Schollen besetzt ist; die Degeneration der vorderen 
Wurzeln endot auch im Halsmarke an der Pia resp. mit dem Austritt der 
Wurzel aus dem Riickenmarke; die weiteren Abschnitte erscheinen fast 
frei; beztlglich des Verhaltens der Vorderhorner gilt das gleiche wie im 
Lendenmark(‘: sehr deutlich erscheinen wieder last, transversal, parallell 
der vorderen Contur des Vorderhornes zu dessen seitlichen Partien hin- 
ziehende Degenerationsztige: in der vo rder e n Commissur linden sich 
reichliche schwarze Schollen. 



Fig. 1. 


Die hinteren Wurzeln sind erheblich starker afticiert als im 
Lendenmark, dick besetzt mit groben schwarzen Schollen; die Degeneration 
sehneidet auch hier wieder an der Durchtrittsstelle durcli die Pia 
scliarf ah; die weiteren Partien der Wurzeln sind so gut wie frei von 
Degenerationen; die Lissa u er'schen Zonen sind nicht so reichlicli wie 
im Lendenmarke mit schwarzen Punkten bes(»tzt; dagegen sielit man sehr 
deutlich die Einstrahlung dt'generierter Ziige aus den hinteren Wurzeln 
in die Hinterstrange: ausserdem lassen sich vereinzelt-e- Degenerationszuge 
durcli das ganze Hinterhorn bis an di'ssen Basis bin verfolgen. 

Die Hinterstrange sind am stiirksten in ihren lateralen Teilen, 
da, wo die frischen Degenerationen einstrahlen, afficiert; auch die beider- 
seits direct an der Medianlinie liegenden Partien der Gollschen Strange 
weisen zahlreiche Schollen auf; die ubrigen Partien sind weniger. immerhin 
noch deutlich mehr als die iibrige weisse Substanz befallen; nur das 
ventralste Gebiet erscheint wii'der freier. 

Im Gebiete der Pvramiden-Seitenstriinge fallen sehr grosse, aber 
we nig zahlreiche Schollen auf. 

M arkscheidenprapara te (wie vom Lendenmark hergestellt) 
lassen ausser einer zweifelhaften Rarefioierung der intramedullaren Anteile 
der vorderen Wurzeln nur eine (namentlich bei makroskopischer Betrachtung 
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der Schnitte recht auffallende) Aufhellung im Gebiete der Goll’schen 
Strange erkennen. Die hinteren WurzeJn lassen sicli nicht sicher als er- 
krankt erkennen; die L issa uer’ schen Zonen zeigen reichliche feine 
Fasern. 

Praparate aus vorderen und hinteren Partien der Cauda equina, 
sowie aus vorderen und hinteren Wurzeln verschiedener Hdhen lassen 
an Querschnitten (naeh Marc hi) keine als sicher pathologisch zu be- 
zeiehnende Menge von schwarzen Schollen entdecken; an LHngsschnitten 
scheint die Menge derselben das zuliissige Mass etwas zu (ibersteigen; 
nirgends aber findet sich auch nur das Mass erreicht, wie es nooh in den 
wenigstbetrofFenen Nerven (s. u.) erreicht wird; an Markscheidenpraparaten 
(Osmium-Tannin nach Azoulay) findet sich nur in ganz vereinzelten 
Btindelchen (namentlich der hinteren Wurzeln des Lumbalmarkes) ein 
nennenswerter Faserausfall. 

N e r v e n. 

Untersucht wurden 

linker lschiadicus (unter deni Glutaeus), 
rechter Median us (aus der Ellenbeuge), 
rechter Hadialis (von der Umschlagsstelle), 
linker Tibialis (Stamm), 
linker Peroneus (vom Capit. fibul.), 
rechter Crural is (aus der Leistengegend), 
rechter Ulnaris (vom Condyl. intern.). 

Marchi-Praparate ergeben in alien untersuchten Nerven in Langs- 
und Querschnitten sehr reichliche Zerfallsschollen, die, wie immer, sich am 
Langsschnitte am deutlichsten markieren; die Degeneration erscheint in 
einzelnen Biindeln (aller Nerven) starker, in anderen schwiicher; auf Langs- 
schnitten erscheinen einzelne Fasern nur in it sparlichen, andero mit langen 
Beihen von Schollen besetzt; auch an Querschnitten erscheint (bei stiirkeren 
Vergrttsserungen) meist nur ein Bruchteil der Peripherie geschwiirzt, ganz 
selten linden sicli deutliche tiefschwarze Binge. Sehr zahlreich, ohno 
Nachfarbung erkennbar, linden sicli mit — im Vergleich zu den meist 
groben Schollen — feinen Fettkornehen beladene Zellen, zumeist den 
Fasern diclit angelagert, seltener in den Interstitien. 

An M arksc heidenp riip ara t e n ( Azoulay ) linden sich neben fast 
leeren Biindeln and ere fast intacte, dazwischen alio Uebergangsformen. 

Fiir die quantitative Beteiligung der einzelnen Nerven liisst sich ein 
hestimmtes Mass nicht angeben; im Allgemeinen gewinnt man den Ein- 
druck, dass in den Nerven der oberen Extremitiiten die Veranderungen 
nach Marchi deutlicher hervortreten. wahrend die der unteren den Faser- 
ausfnll bei Marksclieidenfarbuiig noch m^lir erkennen lassen. 

An mit 11 a matoxv 1 i n- Pi k rin s iiur e-F uc hsi n (v an G ieso n) ge- 
farbten Praparaten zeigen sich die faserannen Partien erffillt von Binae- 
gewebszugen; nirgeiuis linden sich Blutungmi oder stiirkere entziindliche 
Kernwucherungen; in samtlichen Praparaten der peripheren Nerven er- 
scheinen die Gefasswande stark verdickt-, das Lumen oft erheblieh re- 
duciert, die adventitiellen Partien kernreich. 

In den beiden Nervi oculomotorii sowi(‘ den Nervi optici wird weder 
auf Quer- noch auf Langsschnitten (M a rc h i) ein erhebiiches, als pathologisch 
zu erachtendes Mass schwarzer Schollen gefunden. 

Musk e 1 n. 

Untersucht wurden folgende Muskeln: 

M. supinator longus links, 

M. ri‘ctus femoris reclits, 

AI. temporalis links und 
M. sole us reclits. 

Die Stticke wurden in M ul 1 e r’soher Fliissigkoit gehartet, dann kleine 
Stiickchen mit dem Buckenmark und den Nerven nach Marchi zusammen 
weitor hehandelt, wobei darauf geachtet wurde, die zur weiteren Behand- 
lung bestimmten Stiickchen aus der Mitte der urspriinglich eingelegten. 

Monatsschrift fiir Psychiatrio und Neurologie. Bd. III. Heft 6. 32 
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grdsseren zu entnehmen; die meisten Befunde konnten an nicht weiter 
gefiirbten Pr&paraten erhoben werden. 

Muscul. supinator longus sin. 

Querschnitte (Marc hi). (Taf IX Fig. 2.) 

Die Muskelfasern erscheinen von mittlerer Dicke und zumeist poly¬ 
gonal gegeneinander abgegrenzt, die lnterstitien nicht verbreitert; nur e’in 
geringer Bruchteil der Fasern erscheint erheblich verschmalert; ausserdem 
linden sich, gleichfalls nicht sehr zahlreiche, vergrosserte Fasern, die grossten 
von ca. viermal grosserem Durchmesser als die mittleren; die vergrOsserten 
Fasern sind ausnahmslos nicht polygonal begrenzt, sondern oval oder 
kreisrund, stellenweise linden sich drei bis vier vergrosserte Fasern dicht 
beieinanderliegend, die Zwischenraume dann von polygonalen Fasern aus- 
gefullt; (die betreffenden Faserblindel zeigen keine besondere Htille; 
ebensowenig kdnnen neuro-muscukire Burn j el entdeckt werden). 

Schon bei schwacher VergrosseTung heben sich einzelne Fasern durch 
grauschwarzen Ton von den umliegenden, gelbirnpragnierten scharf ab; 
als Grundlage der Dunkelf&ibung ergeben sich bei starkei er Vergrdsserung 
zahlreiche, in den dunkelsten Partien ganz dicht gedrangt stehende, kleine, 
schwarze Piinktchen, die durchaus vereinzelt stehen. nirgends zu grosseren 
schwarzen Punkten confluieren; die Piinktchen erscheinen fast liberal! 
gleichmassig liber den ganzen Querschnitt dor Faser verteilt, nur in ganz 
wenigen Fasern sind die peripheren Partien etwas mehr betroffen; die Zahl 
der geschwiirzten Fasern ist eine recht geringe, in den verschiedenen 
Biindeln nicht ganz gleiche; in vielen findet sich nur eine einzige, in 
manchen deren mehr, zuweilen drei bis vier nahe aneinander gelagert, aber 
noch durch ungeschwarzte von einander getrennt. Die Grftsse der schwarzen 
Fasern entspricht dem Durchschnitt; ihre Grenzen sind zumeist nicht poly¬ 
gonal, sondern rund; dagegen erscheinen die oben erwahnten die ken, 
runden Fasern nie geschwarzt. 

L an g ss ch n i 11 e ( M arch i ). 

Neben den Fasern mittlerer Breite zeigen sich ziemlich zahlreiche 
verschmiilerte 1 ;, die letzteren haufig wellig verlaufend (Kunstprodukte?) ; 
die Breite derselben Faser variiert haufig; manche verschmalern sich ganz 
langsam, um dann ganz zu verschwinden, oder, was sehr haufig ist, nach 
Zwischenschaltung eines schmalen Verlaufsstiickes wieder in mittlerer Breite 
weiterzuverlauf- n; andere verbreitern sich allmahlich spindlig, um dann zur 
Norm zuriickzukehren; fast keine Fas^r erscheint in ihrem ganzen, ver- 
folgbaren Verlaufe von mehr als mittlerer Breite. 

Die schwarzen Fasern scheinen im Langsschnitte etwas reichlicher zu 
sein, als dem Querschnitte entsprechen wtirde: doch betrifft die Schwarzung 
nur ganz ausnahmsweise die Fasern in ihrer ganzen verfolgbaren Lange; 
zum mindesten nimmt die Intensitat der Schwarzung von einem dunkleren 
Centrum nach beiden Seiten hin allmahlich ab; zuweilen sieht man eine 
Faser nach Aufhdren der Schwarzung sich rasch verschmalern, um sich 
dann unter erneuter Schwarzung wieder zu verbreitern; an ganz ver- 
einzelten Stellen erscheinen auch kurze, spindelige Auftreibungen dtr 
Fasern geschwarzt, zuweilen auch mehrere Auftreibungen im Verlaufe der 

f leichen Fasern, die dann durch ungeschwarzte oder nur leieht graue 
artien getrennt sind. Die Tiefe der Schwarzung ist ausnahmslos nur be- 
dingt durch die Dichtigkeit der schwarzen Piinktchen, die nirgends con¬ 
fluieren; zuweilen sieht man die Piinktchen zu kleinen (an Streptokokken 
erinnernden) Langsreihen von 4—5 angeordnet. 

Die Q uer s trei t ung ist meist wohlerhalten, auch an den schmalsten 
Fasern von kaum mehr als Blutkorperchendicke; insbesondere zeigen auch 


r ) Von gleichen Muskeln scheinen Langsschnitte gewohnlich mehr 
schmale Fasern zu enthalten als Querschnitte, weil die weithin verfolgbaren 
Strange offenbar bei der Schiitzung mehr irnponieren als die kleinen Quer¬ 
schnitte; auch hier ist man auf Schiitzung augewiesen, man miisste deim 
nach Messung von hunderten von Fasern Durchschnittswerte berechnen, 
in denen erst noch die extrernen Werte unausgedriickt blieben. 
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die geschw&rzten Fasern ganz deutliche Querstreifung; nur an den st&rkst- 

f eschwarzten Stellen ist die Querstreifung bisweilen (nicht tiberall) ver- 
eckt (ob untergangen?). Nur an vereinzelten Fasem (sowohl breiteren 
als verschmalerten) resp. Verlaufsstticken sonst deutlich quergestreifter 
Fasern ist die Querstreifung nicht erkennbar; die entsprechenden iStellen 
sind ausnahmslos in der Chrom-Osmium-lmpra^nierung auffallend hell ge- 
blieben im Gegensatze zu der sattgelben Tinction der tlbrigen Fasern. Die 
L&ngsstreifung ist nicht sehr deutlich. 

Nachf arbung mit Hamatoxylin-Eosin ergiebt eine nicht sehr 
erhebliche Kernvermehrung, keine Kernreihen, keine Kerne im Centrum 
der Fasern, um die geschwtirzten Fasern herum die Kerne nicht besonders 
vermehrt, Kernvermehrung in der Adventitia der Gefasse. 

Muse, soleus dexter. 
Querschnitte(Marchi). 

Nur die Minderzahl der Fasern erreicht eine mittlere Giftsse; auch 
diese Fasern sind zumeist nicht polygonal begrenzt, sondern rund oder 
oval; zum mindesten sind die Eeken der Polygone abgerundet; die Inter- 
stitien erscheinen deutlich verbreitert; schon an nach Marc hi lmpriignierten 
Praparaten zeigt sich eine deutliche Kernvermehrung; die grosse Mehrzahl 
der Fasern ist ganz erheblich verkleinert, oft nur eben noch erkennbar; 
stellenweise liegen zahlreiche, sehr verschmalerte Fasern zusammen; doch 
kommt es nie zu eigentlichen atrophischen Herden; hypertrophische Fa9ern 
fehlen. 

Bei schwacher Yergrtisserung fallen nirgends dunkelgefarbte Fasern 
auf; bei Anwendung starkerer Systeme finden sich vereinzelt (viel spar- 
licher als im Supin. long.) Fasern mittlerer Grosse mit ruuden Contouren, 
von feinen schwarzen Staubchen durchsetzt; ungefahr gleich haufig tindet 
man Conglomerate solcher Pttnktchen auf einem schwacher als die tibrigen 
Muskel fasern tingierten Untergrunde, wohl letzte Beste von Muskelfasern. 
Langs sc h ni tte (Marc hi) 

Zwischen Fasern mittlerer Breite finden sich sehr zahlreiche ver- 
schmklerte; die einzelnen Fasern sind durch breite, kernreiche Jnterstitien 
von einander getrennt; ganz sp&rlich werden geschwarzte Fasern gefunden, 
die Sel.warzung betrifft tiberall nur kurze StUcke der Fasem und ist nirgends 
intensiv. 

Die Querstreifung ist fast tiberall wohlerhalten, nur an wenigen, 
heller gelb en-cheinenden Stellen. sowie an einigen der leiohtgeschwarzten 
Fasem scheint sie zu fehlen. 

Die Langsstreifung ist meist sehr deutlich; dagegen sind die Fasem 
nirgends aufgesplittert. 

Ein Nervenbiindel (eine Mehrzahl konnte nicht aufgefunden werden, 
uberhaupt war in alien Praparaten langer Muskeln die Zahl getroffener 
Nervenfasern sehr gering) zeigt sich fast faserleer; die wenigen noch erhaltenen 
Fasern sind mit schwarzen Schollen belegt. 

Nachfarbung mit Hiim atoxyli n-Eosin ergiebt sehr erhebliche 
Kernvermehrung, namentlich um die Gefasse, sehr zahlreiche Kerne in den 
Jnterstitien aufgereiht, dagegen keine solchen im Innern der Muskelfasern; 
in den Interstitien zeigen sich st&rkere Bindegewebsztige. 

Muscul. rectus femor. dexter. 

Querschnitte (Marchi). 

Das Bild gleicht dem eben beschriebenen; in den atrophischen Partien 
zeigen sich wieder sehr reichliche interstitielle Kerne; es finden sich einzelne 
vergrosserte, abgerundete Fasern, weder so haufig noch von gleicher Grtisse 
wie im Supinat longus; fast alle Fasern erscheinen abgerundet; geschwarzte 
Fasern sind auch bei starkerer Yergrosserung nicht aufzufinden; dagegen 
lassen sich mit starkeren Systemen einige kleine interstitielle Blutungen 
erkennen. 

Langsschnitte (Marchi). 

Vereinzelt finden sich wieder — zum Teil auf weite Strecken bin — 
leicht geschwarzte Fasern; im tibrigen entsprechen die Bilder den vorhin 
beschriebenen. 

32* 
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Haufiger als in den ubrigen Muskeln zeigt sich Yerlust der Quer- 
streifung; die entsprechenden Stellen zeigen sich wie in alien Muskeln 
heller gelblich tingiert als die Umgebung; die LRngsstreifung ist tiber- 
all deutlich; stellenweise sieht man Langsspalten, meist in der Mitte der 
Muskelfasern, auftreten; wiederholt erscheinen Fasern (<5ftcrs die gleiche 
an mehreren Stellen) parallel den Querstreifen abgebrochen; nirgends findet 
sich deutlicher Zerfall in einzelne aufeinanderfolgende Querscheiben. 

Naclifarbung mit Hamatoxyli n-Eosin lasst die sehr erhebliche 
— namentlich auch perivascular© — Kernvermehrung sehr deutlich hervor- 
treten: die Capillaren erscheinen stark gefUllt, treten zum Teil wie injiciert 
hervor. 

Muscul. temporalis sinister. 

Querschnitte (March 0. 

Die Muskelfasern erscheinen ziemlich gleichmassig stark, durchaus 
vielleicht Awas diinner als der Durchschnitt anderer Muskeln: die poly- 
gonale Form ist noch teilwoiso erkennbar, doch erscheinen die Ecken stark 
abgerundet; die Interstitien erscheinen schinal, am Marchi-Praparat nicht 
kernreich; sehr schmale Fasern linden sich nur sparlich und nirgends zu 
Gruppen zusammengeordnet, sondorn einzeln die Lxicken zwisehen grosseren 
Fasern ausfullend; besondeis dicke Fasern fehlen. 

Bei schwacher Vergrosserung fallen keine geschwarzten Fasern auf; 
bei stiirkerer Vergrosserung linden sich in sehr zahlreichen (auch in noch 
polygonalen) Fasern versprengte schwarze Pilnktchen, die namentlich am 
Banao der einzelnen Fasern zahlreich auftreten: in den am wenigsten be- 
troffencn Fasern erscheint die Mitte frei von Piinktchen, dieselben liegen 
ausschliesslich in der Peripherie der Faser, scheinen z. T. sogar ausser- 
halb des eigentlichen Areals derselben (im Sarkolemm?) zu liegen; in 
letzterem Falle erscheint meist die ganze Gircumferenz der Faser besetzt, 
selten e-in Teil der Peripherie frei. 

Lan gs schnitte (Marchi). 

Die Fasern sind meist gleichmassig breit, andern ihr Kaliber im Ver- 
laufe nicht; einzelne Fasern erscheinen in grdsseren Stlicken ihres Ver- 
laufes leicht graulich verfarbt: an den betreh'enden Stellen lindet sich bei 
stiirkerer Vergrosserung eine etwas starkero Ansammlung zarter, schwarzer 
Punktchen, nirgends die starken, circumscripten Schwarzungen wie im 
Supin. longus; dagegen zoigen sich sehr zahlreiche, bei schwacher Ver 
grosserung intact erscheinende Fasern bei stiirkerer Vergrosserung mit 
schwarzen Piinktchen besetzt, die meist zerstreut stehen, z. T. auch in 
genau der Liingsrichtung parallele Beihen zu 5—6 geordnet sind; in zahl¬ 
reichen im Innern iutacten oder nur ganz wenig betroffenen Fasern sind die 
beiclen Bander im ganzen Verlauf von zarten, schwarzen Piinktchen einge- 
siiumt, die auch hier, wie im Querschnitt, z. T. ausserhalb des eigent¬ 
lichen Faserareals zn liegen scheinen. 

Die Q u e rst r e i fung ist Iiberall, auch an den relativ am meisten 
geschwarzten Fasern, gut erhalten; haufig erscheinen Fasern querabge- 
brochen, z. T. auch an den Enden in einzelne Querscheiben zerfallen; die 
Langsstreifung ist wenig deutlich. 

Mehrore quer getrohene N e r v e n b ii nd e 1 c h e n zeigen im Marchi- 
Priiparate ganz spilrliche schwarze Scholien; nacli Kochen in Tannin 
(Azoulav) zeigen die starkeren der betroffenen Biindel nur einen sehr ge- 
ringen Faserausfall, walirend einige kleinste (dem Kaliber nach auf 8— 10 
Fasern zu schatzenden) nur mehr je 1—2 wohlerhaltene Markringe zeigen. 
Nachfarbung mit Hamatoxylin-Eosin ergiebt geringe perivasculiire Ivern- 
verrnehrung, sonst keine erhebliche Kernvermehrung. 

In diesom wie in den vorherbeschriebenen Muskeln zeigen die grosseren 
und kleineren Gefjisse diesel be Wandverdiokung wie in den Nerven. 

Der Fall bietet kl iniseli ein typisches Bild einer seliweren, in 
kaum 6 Wochen zum letalen Elide tiihrenden Trinkerneuritis, kom- 
pliciert dureh eine Psychose, die zunachst, wie so haufig, von 
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mehr delirant-agitiertem Charakter bald diejenige Form an- 
nimmt, die mao, wenn ein bestimmter „Typus“ nberhaupt aufge- 
stellt werden kann, am ehesten als die typische Kor sako w’sche 
Psychose bezeiclmen kann. 

Der Schwere des klinischen Bildes entsprieht der ausgepragte 
anatomische Befund in alien betroffenen Nerven: erheb- 
licher Faserausfall und reichliche Zeichen frischer 
Degeneration bis hoch hinauf in die Ner ven sta mme. 
Von einigem Intefesse ist der Naclnveis degenerierter Nerven- 
astchen im Musculus temporalis: nnser Fall reiht sieh damit 
in die ja nicht mehr geringe Zahl derer ein, in denen neben 
den spinalen aucli cerebrale Nerven von der Alcoholneuritis be- 
troffen werden; leider wurde es vers&umt, auch den Stamm des 
Nerv. trigeminus in geeigneter Weise aufzubewahren; ich vermag 
also niclit anzugeben, wie weit und in welcher Intensitat sich 
auch in diesem Degeneration hatte nachweisen lassen. 

In der Muskulatur findet sich ein verschieden hoher Grad 
von Atrophie, entsprechende Kern vermehrung undBinde- 
gewebswucherung, meist wohlerhalteneQuerstreifung 
und als wichtigster Befund, auf den ich spater noch einzugehen 
liaben werde, eine fettig e Degene rati on einzel n er M uskel- 
f as err, die nicht die meist atrophischen, sondern gerade die 
weniger iutensiv geschadigten Musk ein am meisten ergriHen zu 
haben soheint, die ausserdem fast ausnahmslos in Fasern mit 
wohlerhaltener Querstreifung auftritt. 

Am meisten interessieren hier die Veranderungen im Riicken- 
mark; sehen wir vou dem zweifellos als normales Vorkommnis 
zu erachteuden Auftreten vereinzelter schwarzer Punktchen in 
der gesamten weissen JSubstanz ab, ebeuso von der Bertick- 
sichtigung der nicht ganz siclier als pathologiseh zu bezeich- 
nenden Menge schwarzer Schollen m den Pyramidenseiten- 
strangen, so hnden wir mit Hilfe der Marchi’schen Metliode: 

1. Eine Degeneration der i ntrame dull are n Teile der 
vorderen Wurzeln, sowie einzelne degenerierte Ziige im Be- 
reich des Vor derhornes und in der vorderen Commissur; 
die Degeneration erweist sich im Lend enmark etwas starker 
als im Halsmarke, fehlt im Brustmark; 

2. Eine Degeneration der hinteren Wurzeln bis 
zur Piascheide, degenerierte Ziige in den Hinterhurnern 
und in die Hint erst ran g e einstrahlend, Degeneration der 
Li ssau er sclien Zone (nur im Lendenmark), im iibrigen die 
Veranderung starker im Halsmark als im Lendenmark, 
im Brustmark nur angedeutet; 

3. Eine Degeneration im Bereiche der Hint er¬ 
st range, die wold als aufsteigend bezeichnet werden darf, wenn 
auch die Zahl der Praparate nicht gross genug ist, um die Her- 
kunft aller degenerierten Biindel im Einzelnen zu verfolgen. 

Die extramedullarenWurzelabschnitte erweisen sich 
sowohl, wo sie mit dem Ruckenmark untersucht sind, als auch bei 
specieller Bearbeitung in Langs- und Querschnitten sehr wenig 
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affioiert; jedenfalls ist die Affection derselben nicht entfernt so 
erheblich, wie sie sich in den intramedullaren Wurzeln einer- 
in den Nerven anderseits darstellt. 

Ich werde auf die gesamten Befunde am Riickcnmark 
an spaterer Stelle im Zusammenhange einzugehen haben und 
beschranke mich deshalb hier auf diese kurze Resumierung des 
thats&chlich Gefundenen; dagegen mochte ich hier einige Be- 
merkungen anfugen iiber die Befunde amQ-ehirn, die eigent- 
lich iiber den Rahmen dieses Aufsatzes hinausgehen und des¬ 
halb hier vorweg erledigt werden sollen; man durfte vielleicht, 
gerade in Erinnernng an die schonen Befunde Bonhoeffers 1 ) 
beim Alkoholdelir erwarten, auch fiir die polyneuritisohe Psychose, 
namentlich in einem so schweren, acuten Falle wie dem vor- 
liegenden, eine anatomische Grundlage zu finden; selbstredend 
kann in diejer Beziehung nur der Nachweis acuter Verande¬ 
rungen — zunachst also wie der nach Mar chi darstellbarer acutei 
Degeuerationserscheinungen — in Betracht komrnen; kleine 
Blutungen etc. stellen zufallige Begleiterscheinungen, im besten 
Falle Complicationen schwerer cerebraler Prozesse dar; die 
Rareficierung des Fasernetzes der Hirnrinde, wie sie z. B. von 
Gudden 2 ) unter 5 Fallen 4mxl gefunden wurde, und wie ich 
sie in einem spater zu erwahnenden Falle fand, ist als Beweis 
einer stattgehabten, irreparablen Schadigung von Interesse, auch 
von Gudden 3 ) so aufgefasst worden; als Ausdruck der acuten 
Schadigung der Gehi rnsubstanz, die dem acuten psy- 
chischen Prozesse zu Grunde liegt, konnen die beiden Befunde 
nicht aufgefasst werden. Es ist nun jedenfalls — auch in 
Hinblick auf andere Falle — von hohetri Interesse, dass auch 
ein so schwerer Prozess, wie der in unserem Falle vorliegende, 
nicht hingereicht hat, nach Marchi nachweisliche Zerfall- 
erscheinungen zustande komrnen zulassen; dass solche 
trotzdem vorhanden sein konnen, ja sein mussen, wird kaum zu be- 
zweifeln sein; dass sie aber gerade in den untersuohten Partien weni- 
ger stark ausgebildet gewesen waren als in anderen und so zufallig 
sich der Beobachtung entzogen hatten, halte ich fur ausgeschlossen. 

Vielleicht bringt uns die Nissl’sche Methode, die zweifellos 
nocli „feiner“ arbeitet, als die Mar chi’sche, in absehbarer Zeit 
Aufschluss; freilich wird man den — wohl bald zu erwartenden 
— diesbezuglichen Befunden nicht kritisch genug gegeniiber- 
treten konnen; gerade bei chronisch geschiidigten Gehirnen — 
und zu diesen gehoren alle Gehirne von Trinkern — ist es uber- 
aus schwierig, an der einzelnen Zelle die Folgen der acuten 
von denen der chronischen Schadigung zu unterscheiden; ich 
wiirde es trotz mehrjahriger Beschaftigung mit Rinden- 
studien nach Nissl’s Methode noch heute nicht wagen, die 


') 1. c. 

2) 1. c. 

3, 1. c. S. 718. 
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Veranderungen der Zelle durch den chronischen Alkoholiniss- 
brauch von den durch eine dazu getretene acute Psychose am 
gleichen Gehirn gesetzten sicher zu differencieren — von an- 
deren spater zu besprechenden Complicationen ganz zu scliweigen. 

Zunachst miissen wir uns also mit der Feststellung be- 
gniigen, dass die schwere, ganz acute „polyneuritische Psychose* 4 
in unserem Falle eine nach March i nachweisbare Faser- 
degeneration im Grosshirn nicht ergeben hat. 

Yon besonderem Interesse erscheint die Feststellung, dass auch 
im Kleinhirn die Marchi’sche Methode keine Verande¬ 
rungen nachgewiesen hat, umsomehr, als gerade in dem vor- 
liegenden Falle die klinischen Symptome, die Bonlioeffer 4 ) 
mit den Kleinhirn veranderungen in direkten Zusammenhang 
bringt, in so ausgesprochenem Masse bestanden: „die tief- 
gehende Orientierungsstorung tiber die Lage des eigenen 
Korpers im Verhaltnis zur Umgebung**. Diese Storung kann 
demnach jedenfalls auch durch andere Momente, als die Ver¬ 
anderungen des Kleinhirns bedingt sein: speciell im vorliegenden 
Falle halte ich es nicht fur ausgeschlossen, dass sie mit der 
hochgradigen, durch die Veranderung der peripheren Nerven 
und der hinteren Wurzeln gesetzten Sensibilitatsstorung in Zu¬ 
sammenhang stand; man muss dabei nur im Auge behalten, dass 
ein, wie im vorliegenden Fall, sehr acut aufgetretener Ausfall 
jedenfalls subjectiv in ganz anderer Weise empfunden wird als 
ein gleich grosser, an den sich der Organismus bei langsainer 
Entstehung gewohnen und adaptieren konnte, dass ferner — 
worauf ebenfalls Bonhoeffer schon aufmerksam gemacht hat 
— der Geisteszustand derartiger Kranker in hohem Masso zu 
phantastischer Auffassung dieser recht primitiven Storungen 
disponiert. 

Beobachtung 2. Martha No., Arbeitersfrau, 61 Jahre alt, aufgenommen 
in die Kgl. psychiatrische Klinik zu Breslau am 15. November 1897. 

Aus der sehr dttrftigen Anamnese ergiebt sich nur, dass Patientin 
seit vielen Jahren sehr schwere Potatrix war und bis zu ihrer schweren 
Erkrankung blieb; sie krankelte seit 3—4 Jahren, klagte tiber Kopfschmerzen, 
Reissen in den Beinen, brach olt, aber nur. wenn sie getrunken hatte. 

Drei oder vier Wochen vor der Aufnahrne konnte sie plfttzlich keinen 
Schritt mehr gehen, war seitdem bettlagerig; seit der gleichen Zeit erschien 
sie auch „kopfschwach“, delirierte nachts; zeitweise soil die Sprache versagt 
haben; doch wurden nie Schlaganfalle beobachtet. 

Patientin wird in desolatem Zustande aufgenommen; alle feineren 
Untersuchungen scheitern an der Stumpfheit der Kranken. Das Heiz ist 
etwas nach links vergrossert, der Urin enthalt Spuren von Eiweiss. 

Patientin vermag bei der Aufnahrne noch zu gehen, wenn sie von 
beiden Seiten gestiitzt wird; der Gang ist stampfend, die Bewegungen 
ausfahrend, ausserdem scheinen aber Schwierigkeiten in der Geradehaltung 
des Rumpfes zu bestehen; zuweilen scheint Patientin mehr zu taumeln, als 
eigentlich ataktisch zu gehen; sie ermiidet sehr rasch und sinkt trotz 
UnterstUtzung nach wenigen Schritten zusammen, vermag sich dann nicht 
mehr autzurichten; in Bcttlage vermag Patientin die Beine anzuziehen. 


*) 1. c. S. 241. 
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auch die Flisse etwas dorsal zu flectieren; die Kraft des Widerstandes bei 
passiven Bewegungen lasst sich nicht prQfen; die beiden Heine sind in 
alien Gelenken vollstandig erschlafft, die Patellarrefiexe erloschen. 

Die Hautsensibilitat an den unteren Extremitaten lasst sich nicht 
prQfen; auf schmerzhafte Reize (Nadelstiche) reagiert Pat. mit erheblicher 
Verlangsamung durch ZurQckziehen des Beines und Unmutslaute. 

Die oberen Extremitaten werden sehr ungeschickt bewegt: Versuche 
der Kranken, einen Topf zum Munde zu fuhren, misslingen; schwerer zu 
fassende Gegenstiinde vermag sie Oberhaupt nicht festzuhalten; eine deut- 
lioho Lahmung liisst sich nicht f'eststellen; wicderholt nehmen die beid* n 
Hiinde beim passiven Heben der Arrne die tvpische Radialisstellung ein, 
docli vermag Patientin auf eindringliche Aufforilenmg stets das Handgelenk 
und die Finger zu strecken. BezUglich der Sensibilitat liisst sich nur lest- 
stellen, dass Patientin beiderseits in die* Hand gelegte Gegenstiinde tastend 
zu erkennen weiss; aucli die oberen Extremitaten sind total sehlaft*. 

’VViederholte eingehende elektiisclie Untersuchung ergiebt nur eine 
geringe quantitative Herabsetznng der Erregbarkeit, in keinem Gebiete 
qualitative Yeranderungen, insbesondere nirgends verlangsamte galvanische 
Zuckung. 

Druck auf die Muskulatur lost liberal! heftige Schmerzreaction a us; 
insbesondere ei*scbeint die Nackenmuskulatur in hohem Masse druck- 
emplindlich, wiihrend Kopfbewegungen — activ und passiv — olme Schmerzen 
geschehen. 

Die linke Nasolabialfalte orscheint schlaffer als die rechte; die Zunge 
wird ohne Deviation vorgestreckt. 

Die Nahrungsaufnahme mies auf Fliissigkeiten beschrankt werden, da 
Patientin nicht zum Kauen zu bewegen ist; das Schlucken geseliieht — 
mit ganz wenigen Ausnahmen — bis ad exitum ohne Stoning. 

Auf die Prufung der Augenheweglichkeit wurde viele Sorgfalt ver- 
wendet; als eonstanter Refund ergiebt sicli nur, dass beim Blick nach oben 
zuniichst nystagmusartige Zuckungen, dann ('in typischer, kleinschliigiger, 
nicht selir rascher verticaler Nystagmus auftritt, der andauert, solange die 
Tendenz, nach oben zu blicken, anhiilt: bei Bewegung der Augen nacli 
imten, wozu Patientin nur sehr sehwer zu bewegen ist, wird kein Nystagmus 
beobaehtet ; die 1 B(‘wegung(‘n nacli der Suite bis zur Endstellung geschehen 
nur auf iinmer wiederholtes Drangen, am hesten noch. wenn Patientin auf- 
gefordert wird, dent seitwarts gehaltenen und gedriiekten Finger mit den 
Augen zu folgen; das Kesthalten der Augen in der. Endstellung gelingt 
tiberliaupt nicht. in der Rube liisst sich kerne Abnonnitat der Augen- 
stellung nachweisen ; die Lider werden beide gleicli gut gehoben; es fallt 
auf, dass Patientin auch spontan zuweilen die Augen uberweit aufreisst. 

Die Pupillen erscheinen am ersten Tage eng, reagieren nicht auf 
Lichteinfall (wolil int’olge einer vor der Aufnahme erfolgten Morphium- 
injection); in der Folge erscheinen sie bei wiederholter Untersuchung 
mittehveit und reagieren prompt auf Belichtung. 

limner wiederholte Untersuchungen des Augenhintergrundes (auch 
von ophtlialmologischer Seite) ergeben weder atrophisrhe noch Stauungs- 
erscheinungen. 

Die llaut. ist trocken, sprode und schilfrig. 

Patientin liisst von Anfang an Kot und Urin ins Bett, ist trotz aller 
Nltilie nicht rein zu erhalten: sit* scheint den Zweck d('s Closet's nicht 
m(‘hr zu vorstehen. 

Auf psvchischem Gebiete stehen die Ausfallserscheinungen ini 
Vordergrunde; Pat. scheint, sich selbst uberlnssen, sehwer benommen, 
reagiert alter auf Anrufen; jede Art der Untersuchung oder Exploration 
scheint ihr unangenehm ; sie suclit sich abzuwenden, wird bei ein- 
dringlicheren Fragen auch grob, schimpft und versucht, zu sclilagen: eine 
Storting der Sprechfahigkeit be.steht jedenfalls nicht; auch lasst sich sicher 
constatiercn, dass Patientin Fragen versteht. 

Sie vermag kaum die einfachsten Personalien anzugeben; uber die 
Vorgeschichte ihrer Erkrankung weiss sie gar keine Auskunft zu geben. 
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sie scheint iiberhaupt nicht zu wissen, dass sie krank ist. Sie spricht den 
Arzt als Herr Doctor an; im iibrigen hat sie filr ihre Situation kein 
Verst&ndnis, ist jedenfalls bei alien curativen Massnahmen ebenso 
ungeberdig wie bei der Untersuchung; liber die Merkf&higkeit lasst sich 
bei der Stumpfheit der Patientin kein Urteil gewinnen; Confabulationen 
fehlen. 

Zuweilen erscheint Patientin leicht delirant, will sich im Bette auf- 
richten, scheint zu suchen; namentlich nachts wird sie sehr stftrend durch 
delirantes Rufen nach ihrem Manne, Verlangen nach Schnaps und ihre un- 
geschickten und larmenden Versuche, aus dem Bette herauszukommen. 

Eine Aenderung des psychischen Bildes tritt nicht ein; korperlich 
verfallt Patientin trotz geniigender Erniihrung mehr und mehr ; am Kreuz- 
bein konimt es zu oberttachlichem Decubitus; die motorischen Storungen 
nehmen zu; Patientin vermag sich auch mit Unterstutzung nicht mehr 
auf den Beinen zu halten, geschweige dcnn zu gelien; sie knickt sofort 
zusammen; im Be-tt vermag sie noeh, wie vorher, Beine und Fiisse zu be- 
wegen; wiederholte electrische Untersuchungen ergeben nur die Bestatigung 
des ersten Befundes. 

Enter zunehmendem Marasmus stirbt Patientin am 17. December 1897. 

Die Section (11 Ntunden post mortem) ergiebt: Hypertrophie des linken 
Herzens; tuberculose Knoten namentlich in der rechten Lunge; verminderte 
Consistenz, aber keine Vergrosserung der Milz: Vergrosserung der Leber, 
namentlich im linken Lappen, etwas rauhe Leberobertlache; Nieren klein, 
von granulierter Oberfliiche, schmaler Rinde, wallnussgrosse Cyste der 
linken Niere; alte peritonitische Verwachsungen. 

Das Gehirn erscheint stark atrophisch (Gewicht mit Hauten und 
Flttssigkeit 1030 g), die weichen Haute stark getriibt und verdickt. 

Keine makroskopischen Merde (auch im Hohlengrau); im Rucken- 
mark kein makroskopischer Befund. 

Zur mikroskopischen Untersuchung gelangen: Stiicke aus Temporal-, 
Frontal- und Centralwindung des Grosshirns, Stiicke aus der Cervical- und 
Lumbalanschw(»llung und aus dem mittleren Brustteile des Riickenmarkes, 
sowie (‘ine Reihe von Nerven und Muskeln. 

Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung. 

G e h i rn. 

Central windung: Behandlung nach Marchi ergiebt in der Rinde 
keinen abnormen Belund; im Marklager linden sich sehr reichliche Schollen, 
die zum grossenTeilc zerstreut liegem zum kleineren in Langsreihen einzelnen 
Fasern entlang angeordnet sind; nicht allzu selten finden sicli in der 
Hauptrichtung der Fasern liegende, derbe, liingliche, schwarze Schollen, an 
verschiedenen Stellen varicos angeschwollen. Nirgends zu grdsseren liaufen 
angeordnet, sondern dittos verteilt ttnden sich Conglomerate leiner 
schwarzer Punktchen. in Zellen eingeschlossen, die vielfach Fasern direkt 
auizusitzen scheinen (nicht zu verwechseln mit den viel zahlreicheren, 
gelbbraun impragnierten Granula der Gliakerne). 

An mehreren Stellen linden sich rnikroskopisch erkennbare Blut- 
austritte ins Gewebe, in deren Ilingebung sich — nicht regelmassig — 
eine ganz geringe Vermehrung der schwarzen Schollen findet; die Zahl 
dieser Blutaustritte und die Geringlugigkeit der in ihrer nachsten (Jmgebung 
zu constatierenden Veranderungen stelit jedenfalls in keinem Verhaltnis zu 
der Miichtigkeit der ditt'usen Degenerationen. 

Ein Stuck aus der liinteren Partie der U. Schlalewindung bietot 
nach Marchi belmndelt ein ganz ahnliches Bild wie das aus dor Central- 
windung; die Zahl der Degenerationsschollen ist etwas geringer als in 
dem eben beschriebenen Priiparate, aber mit aller Sicherheit als pathologisch 
anzusprechen. An einer Stelle der Markleiste fallt sclion wahrcnd des 
Scbneidens eine strichtbrmige, dunklere Farbung aut; entsprechend dieser 
Stelle zeigt sich unter dem Mikroskope die Zahl der schwarzen Punktchen 
vermehrt, doch findet sich keine Vermehrung der Pilnktchenreihen, ebenso- 
wenig eine grossere Zahl der oben erwahnten, auch im vorliegenden Praparat 
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nicht fehlenden st&bchenformigen Schollen, sodass man den Eindruck gewinnt, 
dass hier ein in st&rkerer Degeneration getroffener Faserzug auf dem 
Querschnitt getroffen ist. 

Ein Stuck Stirnhirn zeigt bei Markscheidenfarbung (Hartung in 
Mtil ler’scher Fltissigkeit, Lissauer’scher Modification der Weigert*- 
schen H&matoxylimnethode) erheblichen Faserschwund im supraradiaren 
Netz, Verminderung der Zahl der Tangentialfasem, die aber nicht ganz 
fehlen; die Radii selbst erscheinen schmachtig und sparlicher als ge- 
wohnlich. 

In Praparaten aus dem Temporallappen findet sich (bei gleicher Be- 
handlung) aas Tangentialfasernetz wohl ausgebildet, ebenso Radii und 
Marklager ohne erkennbaren Ausfall, dagegen erscheint das supraradi&re 
Fasemetz erheblich gelichtet. 


R ii c k e n m a r k. 

Lendenmark (Marchi). 

Makroskopisch erscheint das ganze Gebiet der Hinterstrange, abgesehen 
von einem schmalen medianen Streifen etwas dunkel tingiert. 

Mikroskopisch erweisen sich die diffusen, schwarzen Punkte nicht 
haufiger als gewfihnlich; speciell im Gebiete der Pyramiden-Seitenstrange 
scheinen sie sparlicher als bei Beobachtung 1; eine geringe Vermehrung 
der Schollen findet sich an den einander zugewandten Randem der Vorder- 
strange; das betroffene Gebiet ist sehr schmal und erreicht das ventrale 
Ende nicht ganz. 

Die vorderen Wurzeln sind sehr intensiv mit schwarzen Schollen 
belegt, fast ausnahmslos in der ganzen Ausdehnung, in der sie iiberhaupt 
intramedullar getroffen sind; in jeder betroffenen Wurzel scheint eine 
Mehrzahl von Fasern afficiert; das Einstrahlen der Degenerationsziige in die 
vorderen Wurzeln ist sehr deutlich verfolgbar, ebenso wieder zahlreiche 
schwarze Ziige, die der ventralen Grejize der Vorderhorner parallell laufen; 
innerlialb der Vorderhorner finden sich ausserdem noch zahlreiche. grobere 
und feinere Schollen um die Zellen herum, nicht deutlich zu Zugen ge- 
ordnet; an einzelne Zellen herantretende Ziige k6nnen aucli hier nicht 
nachgewiesen werden. 

]S r ach vorne zu lasst sich in gtinstig getroffenen Schnitten ein 
Sparlichervverden der Degenerationsschollen vom Durchtritte durch die 
Pia an beobachten, doch sind die Veranderungen der extramedullaren 
Wurzelabschnitte nicht so goring wie in Beobachtung 1; in einzelnen 
Biindelchen der vorderen Wurzeln sieht man zahlreiche, sehr grobe 
Schollen im Centrum eines auch bei Marchi-Farbung faserarm er- 
scheinenden Gebietes. Die vordere Commissur enthiilt in alien Schnitten 
reichliche Schollenreihen. 

Die hinteren Wurzeln enthalten in ihien intramedullaren Teilen 
reichliche Schollen; jenseits der Einschntirungsstelle werden dieselben 
wieder erheblich sparlicher ; nur je ein Btindelchen beiderseits zeigt ahn- 
liche Verhfiltnisse wie die vorderen Wurzeln: zahlreiche grobe Schollen 
in faserarmer Umgebung. Die Li ssauer’schen Zonen zeigen auch mit 
starkerer Vergrosserung nur sehr sparlbdie. schwarze Piinktchen, wiihrend 
alle Qbrigen Verhaltnisse mit schwachen Vergrdsserungen zu tibersehen sind. 

Aus den hinteren Wurzeln treten reichliche, degenerierte Ziige zum 
Teil in dio Hinterstrange, zum Toil in das Hinterhorn ein; auch aus den 
Hinterstangen sieht man degenerierte Strange in das Hinterhorn iiber- 
treten, die sich zum Teile bogenfdrmig nach der Gegend der Clarke'schen 
Saulen verfolgen las-en; in einzelnen giinstig gotroftenen Praparaten sieht 
man grobe Schollenztige his in die Vorderhorner hinein verlaufen. 

Die Hinterstrange selbst sind nicht ganz gleichmassig befallen; 
am starksten afficiert erscheint die Partie, in die die degenerierten Fasern 
eintreten, demnachst die sich lateral an die gleich zu beschreibende, besser 
erhaltene mediane Partie anschlie^senden Abschnitte. Fast (nicht absolut) 
frei von Schollen erweist sich ein zu beiden Seiten der Mittellinie sym- 
metrisch gelegenes Stuck, das dorsal in einer Breite, die ungefahr der 
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einer hinteren Wurzel entspricht, entspringend sich nach vom ungef&hr 
nach der Mitte der „hinteren L&ngsspalte* hin zuspitzt; die ventralen Teile 
der Hinterstr&nge zeigen einen bogenfdrmig der grauen Substanz entlang- 
laufenden weniger afficierten und einen centraler gelegenen, starker affi- 
cierten Anteil. In den tibrigen Teilen der Hinterstrange nimmt die Degene¬ 
ration von der stark afficierten Partie neben dem intacten medialen Felde 
beiderseits nach der Peripherie etwas ab, um am lateralen Rande, wie 
schon erwahnt, wieder besonders deutlich zu werden. 

Markscheidenfarbung (Weigert) ergiebt nur ganz unerhebliche 
Lichtung in den lateralen und dorsalen Partien der Hinterstrange; die 
Lissauer’schen Zonen zeigen reichliche feine Fasern; die intrameaulliiren 
Hinterwurzelteile lassen eine Affection nicht erkennen; fiber die extra- 
medullaren Teile. die sich hier ganz besonders schlecht gefHrbt haben, ist 
ein Urteil nicht zu fallen. 

Brustmark (Marchi). 

Makroskopisch erscheinen die hinteren Partien der Hinterstrange gran 
verfarbt. 

Mikroskopisch sind die diffusen Schollen etwas reichlicher asl im 
Lendenmarke: die Vorderstrange erscheinen namentlich an den einander 
zugewandten Partien von einem schmalen Schollensaume eingefasst; die 
vorderen Wurzeln sind frei von Degenerationen; in den Vorderhornern 
finden sich vereinzelte Schollen. 

In den intramedullaren Teilen der hinteren Wurzeln finden sich 
vereinzelte Schollen; die extramedullaren Teile sind frei. In den Hint er¬ 
st ran gen lindet sich starke Degeneration in einem beiderseits synimetrisch 
zur Mittellinie angeordneten Felde, das dorsal ungefahr die halbe Breito 
der Hinterstrange einnimmt, dessen lateral© Grenze von da schief nach 
innen fast bis zur ^hinteren Medianspalte" an der Grenze von erstem zu 
zweitem ventralen Yiertel derselben verlauft, dann wieder nach aussen 
abbiegt, sodass sich die gpschwarzte Partie wie mit einem breiten Fusse 
ventral anzusetzen scheint, und ein breiterer. ventraler Abschnitt der Hinter¬ 
strange betroffen wird. Die iibrigen Abschnitte der Hinterstrange mit Aus- 
nahme der etwas starker afficierten seitlichen Partien sind nicht mehr be¬ 
troffen als die iibrige weisse Substanz. 

Markscheidenfarbung ergiebt eine makroskopisch am deutlichsten zu 
Tage tretende Lichtung in den medianen, hinteren Partien der Hinter¬ 
strange ; eine Affection der ventralen Abschnitte derselben wie am 
Marchi-Pr&parate ist am Markscheidenpraparate auch mikroskopisch nicht 
nachweisbar. 

Halsmark (Marchi) (Tafel IX, Fig. 3). 

Makroskopisch hebt sich die dorsale Haifte der GoU'scheii Strange 
tief geschwarzt von der Uingebung ab. 

Mikroskopisch erscheint die Zahl der diffusen Schollen nicht sehr 
reichlich ; in den P y ramidens e i t e n s t r a nge n ist die Zahl der groben 
Schollen etwas reichlicher als in den tieferen Abschnitten; die \ order- 
strange sind in den einander zugewandten so wie den lateral direct an- 
schliessenden Partien von einer Ileihe nicht sehr dicht stehender PQnktchen 
umsaumt. 

In den vorderen Wurzeln erscheinen die Schollenreihen nicht so 
reichlich wie im Lendenmark; immerhin erscheinen alh? erkennbaren Wurzeln 
und in jeder derselben eine Mehrzahl von Fasern betroffen. 

Die Abnahme der Degeneration in den extramediillaren, resp. extra- 
pialen Wurzelabschnitten tritt sehr pnignant zu Tage: sehr^ deutlich ist 
femer die Einstrahlung von Degenerationszllgen aus dem \ orderhorn in 
die vorderen Wurzeln; ausserdem finden sich tra ns vers ale schwarze Faser- 
ziige und reichliche zerstreute Schollen im Yorderhorn : in der vorderen 
C omm i s su r finden sich reichliche Schollen zum Teil in linearer Anordnung. 

Die hinteren Wurzeln sind ziemlich stark afficiert ; nur eine 
lateralste Partie derselben erscheint frei von Schollen; in zahlreichen Prii- 
paraten sieht man die Degeneration an einer genau der vorderen Grenze 
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der Einscbniirungsstelle entsprechenden geraden Linie Halt machen 1 ). Die 
Lissauerschen Zonen zeigen auch bei starkerer Vergrosserung nur 
sehr sparliche schwarze Punktchen. 

Aus den hinteren Wurzeln lassen sich Degenerationsziige in die 
Hinterstrilnge und in die Hinterhdrner, ausserdem Ziige aus den Hinter- 
strangen heraus bis in die Clarke’schen Saulen (nicht deutlich weiter nach 
vorn) verfolgen. 

In den Hi n t e rstrail g e n hebt sich dicht mit groben, schwarzen 
Schollen besetzt ein Gebiet ab, das dorsal die ganze Breite der Goll- 
schen Strange einnimmt, nach vorn sich rasch zuspitzt und nicht ganz bis 
an das ventrale Elide der Hinterstrange heranreicht. 

Die lateralen Partien der Hinterstrange, wo die d» generierten Fasern 
einstrahlen, sind etwas starker mit Schollen besetzt; auf die ubrigen Partien 
der Hinterstrange verteilt sich die Degeneration ziemlich gleichmassig in 
massiger Intensitat. 

Markschei den far bung (Weigert’sche Hamatoxylinmethode) er- 
giebt, makroskopisch und mikroskopisch eine deutliche Lichtung im Gebiete 
der GolTschen Strange, namentlich in den ventralen Teilen derselben; 
doch finden sich auch in den starkstbetroffenen Gebieten noch erhaltene 
Markringe. 

Die Burdach‘schen Strange (incl. des ventralen an die hintere 
Commissur angrenzenden Hinterstranganteiles) scheinen nicht afticiert; die 
Liss auer’sehen Zonen erscheinen in ihrein lateralen Anted etwas laser- 
sinner; die hinteren Wurzeln zeigen gleiche Verhaltnisse wie im Lendenmark. 

Nerv e n. 

ITntersucht wurden 

X. cruralis (Muskelast) und 

X. cruralis (Stamm von der Leistenbeuge), 

X. peroneus (vorn Capital. fibulae), 

X. tibialis (aus der Kniekehle), 

X. isrhiadieus (von der Teilung), 

X. radialis (Stamm von der Fmschlagsstelle), 

X. radialis (Muskela-t), 

X. medianus (aus der Ellenbeugc), 

X. ulnaris ivoin Condylus intern.). 

Am intensivston afticiert erscheint der Muskelast des X. cruralis, in 
dem Markscheideiiliubung nur mein* ganz vereinzelte intacte Markringe 
erkennen liisst: Marelii-Impregnation liisst gleichfalls den Faserausfall 
erkennen, ergieht ausserdem an den erhaltenen Fasern im Langsschnitt 
reichliche Degenerationsproducte. deren Gesamtzahl aber — entspreebend 
der Verm inderung d(*r Faserzahl liberhaupt — nicht sehr gross ist; nicht viel 
besser erscheinen einzelne Biindel des Cruralis-Stammes, sowie der ubrigen 

! ) Die topographischen Verhaltnisse dieser — auch am Marclii- 
Fraparat durch hellere Impregnation ihre besondere Structur verratenden 
-- Einschnurungsstelle sind hekanntlich an Querschnitten nicht ohne 
Weiteres zu iibersehen. (Vgl, dariiber die detaillierten Angaben von 
Redlich: Die Pathologie der tabischen Hinterstrangserkrankung S. 3 ff). 
Die Einschnurungsstelle 1’allt nicht genau mit dem Eintritt der Wurzeln 
in die Rindenschicht zusammen. auch Redlich (1. c. S. 5)lasstdie Wurzeln 
„meist. noch auf eine kurze Strecke gegen das Riickenmark zu ihre Selbst- 
standigkeit beibehalten w , wahrend an anderen Stellen (im Lendenmarke) 
„die Einschnurung in das Gebiet des eigentliehen Ruckenmarkes zu fallen 
scheint 4 *. (1. c. S. 7.) Es erscheint also die Eeststelliuig nicht unwichtig, 
dass bier im Halsmark, wo der horizontal Veriauf der Wurzeln die 
Deutung auch von Querschnitisbildern erlaubt, die Degeneration genau an 
der ventralen Greuze der Einschnurungsstelle abschneidet und zwar in einer 
meist schnurgeraden Linie, was ich bier nochmals betone, weil Redlich 
(1. c. S. (>) die Unterbrechung der Markscheiden an der Einschnurungsstelle 
in Form eines nach aussen convexen Bogens geschehen liisst. 
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Stamme der Nerven der unteren Extremit&ten, wahrend in anderen Bttndeln 
die Zahl der bei Markscheidenfarbung intact erscheinenden Markringe etwas 
grosser erscheint (vollstandig intacte Biindel fehlen); namentlich in den 
besser erhaltenen Blindeln tinden sich in Marchi-Praparaten sehr reich- 
liche Schollen, zum grossen Teile den einzelnen Fasern entlang angereiht. 

Yon den Nerven der oberen Extremit&t erscheint sehr intensiv, wenn 
auch nicht ganz so stark wie das entsprechende Stuck aus dem Cruralis 
afficiert der zum N. radialis gehorige Muskelast: auch der Stamm des 
Radialis und des Medianus sind stark ergriflen; am wenigsten alficiert, 
aber in einzelnen Btindeln gleichwohl erheblich gelichtet erscheint der 
Stamm des N. uinaris. 

In alien Nerven finden sich in den gelichteten Partien mehr weniger 
reichliche, zum Teil nur mit starkeren Vergrdsserungen zu erkonnende, feinste 
Markringe. 

Nachf&rbung (Hjimat oxyli n-Picrinsauro - Fu chsin [van 
Gieson]) ergiebt dem Schwunde der Nervenfasern entsprechende Yer- 
mehrung des Bindegewebes. 

Musk eln. 

Untersucht wurden folgende Muskeln: 

M. tibialis anticus, 

M. rectus femoris, 

M. extensor digitorum, 

M. flexor digitorum sublimis, 

M. triceps brachii, 

M. pectoral is und 

Muskulitur der vorderen Bauchwand; 
die Behandlung der Praparate war die gleiche wie in Beob. 1. 

Musculus tibialis anticus. 

Querschnitte (Mar chi). (Taf. IX Fig. 4.) 

Die Muskelfasern erseheinen im Allgemeinen von mittlerer Breite, 
zum grossen Teile polygonal, die Intorstitien sind nicht verbreitert; an 
einzelnen Stellen linden sich. in Gruppen gelagert, Fasern, von vermindertein 
Durchmesser, nirgends sehr erheblich vergrdsserte Fasern; die grossten 
weisen ca. den doppelten Durchmesser auf wie der Durchschnitt. 

Bei schwacher Yergrosserung treten sehr deutlich zweierlei Kategorien 
gesc-h wii rzt or Fasern hervor: erstens diftus grau bis last- schwarz ge- 
farbte, zweitens solche, die von eiuem bei schwacher Yergrosserung con- 
tinuierlich erscheinenden. intensiv schwarzen Rinze umsilumt sind: im 
Innern erscheint diese zweite Kategorie von Fasern bei schwacher Yer¬ 
grosserung zum Teil von etwas grdsseren, schwarzen Punktcn (resp. bei 
nicht ideal quergetroflenen Fasern Stricken) durchsetzt. Die Zahl der 
gesctiwarzten Fasern ist eine sehr erhebliche; oft stehen seehs bis acht 
aggregiert in einem Biindel; in den starker betroflenen Biindeln erscheint 
insgesamt mehr als die Malfte aller Fasern betrollen. in den moisten aller- 
dings erheblich weniger; die verschiedenen Formen und Grade der Aflection 
lassen sich an eng henachbarten Fasern beobachten; die geschwarzten 
Fasern haben zum Teil ill re polygonale Form gewahrt, die grossere Mehr- 
zalil aber erscheint oval oder rund; die meisten erseheinen etwas grosser 
als der Durchschnitt, docli tinden sich auch mittlere und ganz vtjreinzelt 
abnorm kleine geschwiirzt. Bei starkorer Yergrosserung erseheinen die 
difFus geschwarztt'n Fasern besetzt mit leinen schwarzen Piinktchen: die 
Tiele der Sehwarzung ist nur bedingt (lurch die Dichtigkeit der Piinktchen : 
vereinzelte zarte Piinktchen linden sich auch in Fasern, die mit schwacher 
Yergrosserung keine Veranderungen zeigen: docli erweisen sich auch mit 
starkerer Yergrosserung eine Ileihe von Fasern ganz ungeschwarzt. ver- 
einzelt sogar mitten in Nostern mehr weniger geschwarzter Fasern: die 
Binge um die oben genamite zweite Kategorie von Fasern erweisim sich 
bei starkerer Yergrosserung als unzweifelhaft zusammengesetzt aus einzelnen 
etwas grosstTen Scholhm, die zum Teil wieder ausserhalb des eigentlichen 
Faserareals zu liegen scheinen; im Inneren der schwarzumrandeten Fasern 
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linden sich bei starkerer Yergrasserune entweder nur feinste, schwarz© 
Punkte oder die schon mit schwacher VergrOsserung auffallenden etwas 
groberen Schollen; auch die Striche in den Schiefschnitten erweisen sich 
als zusammengesetzt aus enganeinandergereihten Schollen. 

Lan g ssc hnitte (Marchi). Taf. IX, Fig. 5. 

Die schmalen Fasern sind nicht sehr zahlreich: einzelne (auch breitere) 
verlaufen leicht wellig oder sind nur in einzelnen Kuppen getroffen (Kunst- 
product?); nur selten finden sich Yolumsanderungen im Yerlaufe einer 
Faser, am hiiufigsten noch leichte spindelige Auftreibungen. Die ge- 
schw-&rzten Fasern pr&sentieren sich sehr zahlreich; nur die Minderzahl ist 
diffus grau gefarbt; die meisten tiberhaupt geschwarzten erscheinen 
schwarz gesaumt oder zierlich langs schraffiert; die meisten geschwarzten 
Fasern sind, soweit sie (iberhaupt zu verfolgen sind, wenn auch nicht 
durchaus gleich stark tingiert; nur an einzelnen lasst sich ein auch mit 
starkerer Yergrdsserung zu eontrolierendes Aufhdren der Schwarzung im 
Yerlaufe eonstatieren. Bei starkerer Yergrdsserung erweist sich ein geringer 
Teil der Fasern diffus tiber die ganze Breite besetzt mit feinsten schwarzen 
Piinktchen; in den meisten geschwarzten finden sich die schon erwahnten 
starkeren Schollen, die zum Teil nur am Rande entlang (wieder teilweis© 
ausserhalb des eigentlichen Faserareals), zum grosseren Teile auch innen 
liegen; in einzelnen nicht sehr zahlreichen Fasern findet sich zwischen je zwei 
starker, durch grosser© Schollen, tingierten Stiicken ein nur mit ganz teinen 
Fasern besetzter Abschnitt; die L&ngsstriche lassen zum grossten Teile 
ihre Zusammensetzung aus einzelnen Piinktchen erkennen; der Rest zeigt 
wenigstens rosenkranzartige EinschnUrungen. 

Die Querstreifung ist auch an den stiirkst-geschwSrzten Fasern 
deutlich zu erkennen; vereinzelt finden sich — wieder ganz hellgelb ge- 
bliebene — Fasern resp. Yerlaui'sstiicke von solchen, an denen sich aie 
Querstreifung nicht erkennen liisst; an diesen Stellen erscheinen auch bis- 
weilen die Fasern quer abgebrochen, seltener in mehrere aufeinanderf'olgende 
Scheiben zerfallen. Die L&ngsstreifung ist wenig deutlich. 

Nachfarbung mit Hiimatoxylin - Eosin ergiebt keine Kern* 
vermehrung. 

Musculus q u a d r i c e p s f e m oris. 

Quer s c-hnitte (Marchi). 

Es finden sich zahlreiche verschmalerte Fasern, zum grossten Teile 
zu Gruppen geordnet; in den Interstitien derselben zeigt sich schon bei 
M arch i- Impregnation Kern vermehrung; die polygonal© Form ist vielfach 
verloren gegangen ; ausserdem finden sich ebenfalls sehr reichlich stark 
vergrdsserte Fasern, in Gruppen bis zu 10 geordnet, ausnahmslos oval oder 
rund. Die Zahl der (bei schwacher Yergrflsserung ganz leicht) geschwarzt 
erscheinenden Fasern ist gering; selten finden sich deren zwei nahe bei 
einander; in manchem Biindel finden sich nur ein bis zwei geschwarzt© 
Fasern; die Gifisse derselben ubersteigt nie das Mittel, ein Teil ist ver- 
schmalert, ihre Form moist abgerundet: nur wenige erscheinen noch poly¬ 
gonal. Bei starkerer Yergrosserung erweist sich die Schwarzung bedingt 
durch feinste Piinktchen; auch einzelne bei schwacher Yergrosserung nicht 
hetroften erscheinende Fasern erweisen sich bei starkerer diffus durchsetzt 
mit sparlichen Punktehen; die w’eitaus grosste Zahl, insbesondere alle 
ii hermit telgrossen. erweisen sich frei von Punktehen. 

L a n g s s c h n i 11 e (M a r c h i). 

Es finden sich zahlreiche schmale Fasern, vielfach variiert das Caliber 
einer Faser wahrend des Yerlaufes; am hautigsten findet sich die Ein- 
schaltung eines, zuweilen auch mehrerer schmaler Yerlaufsstttcke zwischen 
StUcke mittlerer Breite, etwas weniger hauliger spindelige und kolbige 
Auftreibung von Fasern; sehr sparlich erscheinen die im ganzen Yerlaufe 
verhreiterten Fasern. 

Die gesclnviirzten Fasern sind sparlich; moist sind langere Yer- 
laufsstiicke, aber nur ausnahmsweise die ganze Lange der Faser, 
wenn auch in verscliiedener Intensitat, hetroften; die feinen Piinktchen 
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erscheinen bei stkrkerer Vergr6sserung liber die ganze Breite der Fasern 
zerstreut; nirgends findet sich eine stkrkere Anhaufung schwarzer Punkte. 

Die Querstreifung erscheint an der Mehrzahl auch der schmalen 
Fasern deutlich, manchmal allerdings nur an einem Teile der Faser, als 
ob ein Teil der Kibrillen sie verloren hatte; die Zahl der hellgelb ge- 
bliebenen Partien (ganze Fasern oder Bruchsttlcke von solchen) mit schlecht 
ausgebildeter oder felilender Querstreifung ist etwas grosser als sonst; 
an den betreffenden Stellen scheint die Langsstreifung mehr ausgebildet 
als gewohnlich, doch tindet sich kein Langszerfall von Fasern. 

Nachfarbung mit H amat oxy li n-Esosin zeigt eine intensive Kem- 
verinehrung. die urn die atrophischen Fasern am deutlichsten ist; namentlich 
an Langsschnitten sieht man bei schwacher Vergrosserung die dicht mit 
Kernen besetzten, atrophischen Fasern wie blaue Bander zwischen den 
breiteren, mit spiii lichen Kemen besetzten, roten Fasern hinziehen. 

Musculus extensor digitorum. 

Querschnitte (Marc hi). 

Die Muskelfasern erscheinen fast ausnalimslos von mittlerer Dicke, die 
ungeschwarzten sind meist gut polygonal; sehr wenige. vereinzelt stehende 
erscheinen verkleinert; erheblich das Mittelmass ubersteigende fehlen. 

Die Zahl der geschwarzten Fasern ist sehr erheblich; die meisten 
derselben erscheinen oval oder rund, nur wenige noch polygonal; ihrDurch- 
messer scheint etwas grosser als der Durchschnitt; es linden sich die beiden 
Tv pen geschwarzter Fasern wie im M. tibialis anticus, doch uberwiegen 
die diffus — heller oder dunkler — impragnierten liber die schwarz uni- 
randeten; in den starkstergriffenen Biindeln erscheint wieder liber die 
Halfte der Fasern ergriffen; die verschiedenen Formen sind an promiscue 
liegenden Fasern zu beobachten; stiirkere Vergrosserung ergiebt ganz 
analoge Veranderungen wie im M. tibialis anticus: auch hier in einzelnen, 
bei schwacher Vergrosserung intacten Fasern vereinzelte, schwarze Punkte, 
wahrend ein Teil auch bei starkerer Vergrosserung nicht afficiert erscheint. 

L&ngsschnitte (Marchi). 

Das Bild entspricht dem des Tibialis anticus, doch erscheint die Zahl 
der geschwarzten l asern etwas geringer: inshesondere treten analog dem 
Querschnittsbilde die stark schwarz schratfierten Fasern an Zahl zurlick 
gegentiber den diffus mit feinsten PUnktchen besetzten; die Zahl der nur 
in einem Bruchteile ihres Verlaufes llberhaupt oder an verschiedenen 
Stellen verschieden intensiv geschwarzten Fasern ist grosser als im Tibialis 
anticus: die Langsstriche lassen Oberall ihre Zusammensetzung aus einzelnen 
Ptmkten erkennen. 

Die Querstreifung ist liberal! auch an den geschwarzten Partien 
deutlich. 

Nachfarbung mit Hamatoxylin-Eosin ergiebt an Querschnitten keine 
Kernvermehrung; im Langssclmitte scheinen einzelne schmale Fasern etwas 
starker mit Kernen besetzt; au den geschwarzten (auch im gefarbten 
Praparate deutlich hervortretenden) Fasern liisst sich eine Kernvermehrung 
nicht konstatieren. 

Musculus flexor digitorum sublimis. 

Querschnitte (M archi). 

Es linden sich zahlreiche verschmalerte Fasern, oft zu Gruppen ge- 
ordnet; von den Fasern mittlerer Breite hat ein Teil seine polvgonale 
Contour eingcbUsst; die Kerne erscheinen im Ma rchi-Praparate etwas 
vermehrt; vergrttsserte Fasern fehlen. 

Die dunkleren Fasern sind wenig zahlreich, ziemlich gleichmassig 
zerstreut und erscheinen ausnahmslos gleichmassig (leicht grau) tingiert; 
ihre Contouren sind fast ausnalimslos rund, ihr Durchmesser meist etwas 
grosser als der der umgebenden; nur vereinzelt erscheinen auch verkleinerte 
Fasern etwas dunkler. Bei starkerer Vergrosserung erscheint die Dunkel- 
fiirbung ausschliesslieh bedingt durch feinste, diffus verteilte, schwarze 
Piinktchen, die nur in einzelnen Fasern in der mehrfach erwiihnten An- 
ordnung am Rande besonders dicht zu stehen scheinen; ganz sparliche 
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Punktchen zeigt die starkere Yergrftsserung auch in Fasern, die mit sen 
wacher keine Yerfarbung erkennen lassen. 

Lan gsschnitte (Marchi). 

Es finden sich zahlreiche, verschmiilerte Fasern, namentlich (trotz un* 

f unstiger Schnittrichtung) haufiger Dickenwechsel von Fasern irn Verlaufe; 

ie geschwarzten Fasern sind sparlich, ausnahmslos nur in Bruchstttcken 
ihres Verlautes und haufig in kleinen spindeligen Anschwellungen (wie in 
Beob. I. Supinator long.) betroften; die. wie starkere Vergrdsserung ergiebt. 
ausnahmslos sehr feinen Punktchen sind zum Teile in kurze Langsreihen 
gestellt. 

Die Querstreifung ist fast iiberall deutlich: hautig erscheinen Fasern 
quer abgebrochen; die Langsstreifung ist zum Teil neben der Querstreifung 
sehr deutlich, zum Teil — an einzelnen helleren Stellen ohne Querstreifung 
— ausschliesslich sichtbar; nirgends findet sich Langsaufsplittorung von 
Fasern. 

Nachtarbung mit Ha mat ox y lin -Eosin ergiebt eine deutliche, aber 
nicht sehr erhebliche Kernvermehrung, namentlich um die atrophischen 
(nicht besonders stark um die geschwarzten) Fasern herum. 

Musculus triceps brachii. 

Der Querschnitt (Marchi) zeigt neben zu Bttndelchen geordneten, 
verschmalerten Fasern sehr reichlich tiber-mittelgrosse, meist kreisrunde, 
von denen ein Teil einen aulfallend tiefgelben Farbenton angenommen hat: 
die Zahl der polvgonalen Fasern ist sehr gering. Geschwiirzte Fasern 
linden sich nur sehr sparlich. aber — im Gegensatz zum gewohnlichen 
Verhalten — zu Gruppen geordnet, meist in der Umgegend atrophischer 
Fasern: ihre Form ist zum Teil noch polygonal: meist erscheint bei stiirkerer 
Yergrosserung yorwiegend der Hand mit feinsten schwarzen Punktchen 
besetzt; noch seltener linden sich atropliische Faserreste, diffus mit 
schwarzen Kornchen besetzt. 

Im Langs schni tte (Marchi) erscheinen ganz vereinzelte, breitere 
Fasern auf kurze Strecken mit schwarzen Kdrnchen besetzt: nur einige 
ganz schmale, wellig verlaulende erweisen sich auf langere verfolgbare 
Strecken bin geschwarzt; die Q uerst rei t ung ist an den meisten Fasern 
zu erkennen, ielilt an einigen helleren Stellen, an denen dafur die Langs¬ 
streifung sehr deutlich erscheint. 

Nachfarbung mit H iim a to xylin - E osi n ergiebt etwas Kernver¬ 
mehrung um die atrophischen Fasern. 

(Fortsctzung im nachsten lleft.) 
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Aus der Poliklinik des Herrn Professor Oppenheim in Berlin. 

Ca8uistfsche Mitteilungen ans dem Gebiete der 
Muskelpathologie. 

Von 

Dr. R. CASSIRER 

1. Assistent. 

Im folgenden wire! eine Anzahl von Fallen mitgeteilt, 
die alle dem Gebiet der Muskelatrophien angehoren und die 
das gemeinsame haben, dass sie in mannigfacher Weise geeignet 
sind, zu demonstrieren, welche Schwierigkeiten gerade auf diesem 
Gebiete der Neuropathologie sich heut nocli hiiutig einer pr&cisen 
Diagnosestellung darbieten. 

Fall I. Grete K., 11 Jahre alt, Landwirtskind. 

Pat. starnmt von gesunden Eltern und hat gesunde Gesc-hwister. 
Auch in der weiteren Familie sollen Nervenleiden und speciell ein iihn- 
liches Leiden wie bei der Patientin nicht vorgekommen sein. 

Pat. selbst wurde normal geboren und war bis znm 8. Lebensjahre 

f esund. Damals, im Herbst 1893, erkrankte sie plotzlich unter hettigen 
chmerzen in den Beinen, die sich besonders in der beiderseitigen Knie- 
gegend localisierten. Sie konnte die Beine in den Knieen nicht vtfllig 
strecken, zumeist. wohl infolge der Schmerzen. Eine Schwellung Oder 
Rotung der Haut soli niemals bestanden haben; ob Fieber vorhanden war, 
weiss die Mutter nicht sicher anzugeben. Pat. musste acht Tage lang zu 
Bett bleiben; als sie wieder aufstand, musste sie sich eine Zeit lang beim 
Gehen auf einen Stock stiitzen. Allmiilig bessorte der Zustand sich sehr 
erheblich, Pat. konnte wieder ohne fremde Hilfe gehen, wenn der Gang 
auch nicht mehr ganz so muhelos und sicher war wie vordem. Im Jahre 
1894 erkrankte Pat. von neuem, und zwar an Scarlatina und Diphtherie, 
woran sich eine Nephritis mit hydropischen Erscheinungen schloss. Die 
Anscliwellungen, die sich auf den ganzen Korper erstrockt, haben sollen, 
verschwanden nach etvva einem halben Jahre. Aber noch nach ihrem Ver- 
schwinden musste Pat. etwa 3 | 4 Jahre lang das Bett huten, weil sie ihre 
Beine nicht bewegen konnte. Auch in den Armen soil eine gross© 
Schwache bestanden haben. Ueber Schmerzen hatte Pat. damals nicht 
mehr zu klagen. Blasenbeschvverden warden niemals beobachtet. Ganz 
allmahlich fing Pat. wieder an, zu laufen, indem sie sich zunachst auf zwei 
Stocke stutzte, bis dann unter dauernder langsamer Besserung der Zustand 
erreicht wurde, in dem Pat. sich in der Poliklinik zum ersten Male vor- 
stelite. 

Status praesens Ende Juli 1896. 

Es handelt sich um ein seinem Alter entsprechend entwickeltes, leidlich 
gut gen&hrtes Kind, dessen innere Organe gesund sind; der Urin enthiilt 
kein Eiweiss. 

Pat. hat nicht tiber Schmerzen zu klagen, vielmehr beziehen sich ihre 
einzigen Klagen auf die Stflrung ihrer Bewegungsfahigkeit, insbesondere 
des Gehens. Sie konne zwar jetzt ohne fremde Unterstiitzung gehen, doch 
komme sie noch immer leicht in’s Fallen; die erheblichsten Schwierigkeiten 
mache ihr das Treppensteigen, ausserdem k6nne sie, wenn sie gefallen 
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sei, sich nicht von selbst vom Boden erheben und komme ferner auch nur 
niiihsam aus der liegenden in eine sitzende Stellung. Betrachten wir zu- 
nsichst die Haltung der Pat., so finden wir keine deutliche Abweichung von 
der Norm. Es besteht keine Verbiegung der Wirbelsaule, keine Kyphose 
o ler Lordose. Auch am Gauge finden wir keine aufifalligen pathologischen 
Zuge. Derselbe ist im ganzen etwas unsiciier, ui d es macht sich auch 
eine leichtc Neigung, das Becken tibermassig zu heben und zu senken, 
geltend. Doch kann von einem ausgesprochenen Watscheln durchaus nicht 
die Bede sein. 

Beide unteren Extremitaten sind ausserordentlich diinn; nirgends 
sielit man bier einen Muskel sich deutlich abheben. Die Unterschenkel 
und Fiisse sind auch im warmen Zimmer oft eyanotisch marmoriert 
und fiihlen sich auffallig kalt an. Pat. seibst klagt auch fiber dauerndes 
Kiiltegefiihl in den Fiissen. An beiden Fiissen ist din Plant a pedis sehr 
stark ausgehohlt (Pes excavatus): versucht man passiv diese iibermassige 
Aushohlung des Fusses auszugleiclien, so fiihit man die Plantarfascie be- 
sonders an der Innenseite der Fiisse als einen straffen, die weitere Aus- 
gleichung bald hinderrubui Strang hervorspringen. Die Gnuulphalangen 
der Zehen sind in deutliclier Ueberstreckung; am meisten tritt die Ueber- 
streckung an den beiden grossen Zehen lnrvor: die Mittel- und End- 
phalangen sind gcbeugt. Beiderseits sieht man die Sehne des M. cxtens. 
halluc. longus stark hervorspringen. Ausserdem >ind die Grundphalangen 
der grosseren Zehen gegen den Metacarpus subluxiert, so dass eine voll- 
st&ndige passive Bedressirung der Stellungsanomalie nicht mdglich ist; 
an den tibrigen Zehen besteht diese Sub luxation nicht. 

Auch beim Stehen verringert sich die Starke Aushohlung der Planta 
pedis nur sehr wenig. Das auf die Zehenstelleu gelingt nur mit grosser 
Anstrengung und IJnsiclierheit. Die Mutter giebt mit voller Bestimmtheit 
an, dass Pat. nicht von Jugend an diese Deformation der Fiisse gehabt 
liabe, sondern dass diese erst allmalig nach den acuten Krankheiten ent- 
stauden sei 

Die Priifung der einzelnen Muskelgiuppen ergab folgendes: 

Die Dorsalflexion des Fusses erfolgt beiderseits mit voller Kraft und 
ohne Abweichung im Sinnc der Abduction oder Adduction. Ebenso ist die 
Kraft der Abduction des Fusses normal, die Adduction erfolgt links mit 
abgeschwachter, rechts mit voller Kraft. Die fur gewohnlieh schon in 
Streckstellung befindlichen Grundphalangen konnen noch weiter gestreckt 
werden. dagegen gelingt eine Streckung der Mittel- und Endphalangen 
nicht. Die Beugung der Grundphalangen der grossen Zehen ist vollig tin 
moglich; an den iibrigen Zehen geschieht diese Bewegung nur mit ge- 
ringer Kraftwirkung. Eine Beugung der Endphalangen liber ihre stationaro 
Haltung hinaus ist auch nicht deutlich nachweisbar. 

Die Plantarfiexion des Fusses erfolgt links mit etwas verringerter, 
rechts mit normaler Kraft. 

Die Wirkung des recht^n Quadriceps ist gleich Null; der Unter¬ 
schenkel fiillt vdllig schlaff herab, wenn der Oberschenkel passiv er- 
hoben wird. Nur wenig besser ist die Functionsfahigkeit ues linken 
Quadriceps Die Beuger des Unterschenkels wirken gut; die Adduction 
der Oberschenkel ist beiderseits sehr schwach; das Erheben des Ober- 
schenkels geschieht mit besserer, aber immer noch deutlich herabgesetzter 
Kratt. Dagegen entspricht die Wirkung der Abductoren, Innen- und 
Aussenrotatoren der Oberschenkel etwa der Norm. Das Achillessehnen- 
pbanomen lehlt links, ist dagegen rechts schwach aber deutlich zu erzielen; 
das Kniephanomen fehlt beiderseits. 

Das Aufrichten aus der liegenden in die sitzende Lage macht der 
Pat. einige Schwierigkeiten; sie muss, indem sie sich auf den einen oder 
andern Arm stiltzt, ein klein wenig nachhelfen. Doch bedarf sie nur einer 
sehr geringen UnterstUtzung und die Kraft mit der das Aufrichten aus- 
geluhrt wird, ist eine ganz gute. 

Dagegen ist der Pat. ein Aufstehen vdllig unmoglich; sie versucht 
zwar, indem sie die Arme auf den Boden stUtzt, hochzukommen; ein 
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eigentliches an sich Emporklettern bringt sie aber nicht zustande, vielmehr 
muss sie sich an einem frernden Gegenstande miihsam vermittelst der 
Arme emporziehen. 

Die Bauchpresse wirkt gut. 

Die Stellung der Schulterblfttter ist eine normale. Die Fossa supra- 
und infraspinata ist links sehr stark eingesunken, auch rechts besteht tin 
gewisser, wenn auch erheblich geringerer Grad von Atrophie der betreflen- 
den Muskeln. Die beiden Oberarmc sind ganz auffallig dlinn, der linke 
noch mehr als der rechte; der linke Deltoides ist fast vcjllig geschwunden. 

Die Annaherung der Sehulterblatter an die Wirbelsaule erfolgt in 
normaler Weise. Die Erhebung des linken Arms ist vdliig unmdglich, der 
passiv erhobene Arm fallt vdliig schlaft herunter. Die Erhebung des 
rechten Arms bis zur Horizontalen ist zwar ausfilhrbar, geschieht aber mit 
gegen die Norm verminderter Kraft. Die Serrat. antici scheinen beiderseits 
intact zu sein. 

Die Ausw&rtsrotation der Oberarme ist beiderseits, besonders aber 
links schlecht, die Innenrotation dagegen gut. Fast vdliig fallt dann 
wieder der linke Triceps aus, w&hrend der rechte besser erhalten ist. Die 
Beugung des Unterarms, sowie alle (ibrigen Bewegungen der Unterarm- 
und Handmuskulatur erfolgen beiderseits mit vollkommen normaler, re* ht 
guter Kraft. Dementsprechend ist auch die &bssere Configuration der 
Teile hier eine vdliig normale. 

Ebenso ist das Verhalten der Stemocleidomastoides, der Cu:ullares, 
der tibrigen Hals- und Nackenmuskeln und der von den Hirnnerven ver- 
sorgten Muskeln ein normales. 

Von den Sehnenphanomenen ist an den oberen Extremit&ten beiderseits 
nur das Supinatorphanomen hervorzurufen, wahrend das Tricepsphanomen 
fehlt. 

. Nirgends am ganzen Korper ist auch nur andeutungsweise eine 
Hypertrophie oder Pseudohypertrophie eines Musk els zu entdecken. Einige 
Male waren vereinzelt in der rechten Schultermuskulatur w T enig ausgepr&gte 
fibrillare Muskelzuckungen zu beobachten. 

Die Sensibilitat ist iiberall vdliig normal. Nirgends Druckschmerz- 
baftigkeit der Muskeln oder Nervenstamme. 

Die elektrische Untersuchung ergiebt folgendes Resultat. 


Direkte faradiscbe Reizung. 

Die kleinen Fussmuskeln in der Planta pedis sind nicht erregbar. 
M. tibial. ant. dext. ^ 100 mm Rollenabstand 

n y> n Sin. i 100 n r> 

M. extensor, digit, comm. long. dext. 90 mm RA 
„ „ „ „ „ sin. 95 „ 

r „ brev. dext. 95 „ w 

M. ext. hall. long. dext. 90 mm RA 
* „ »» „ sin. 95 „ 

M. peroneus long. sin. 85 „ „ 

„ triceps surae sin. 65 „ „ 

„ „ « dext. 75 „ 

M. rectus fern. dext. 35 „ „ spurvveise 

r» y» r> Sin. 50 „ „ 

M. deltoid, sin. 60 „ „ 

Indirekte galvanische Reizung. 

N. peroneus dext. 3V 2 MA 
„ „ sin. 2 1 o n 

N. tibial. post. dext. 3 l |* « 

„ „ „ sin. 5 

N. cruralis dext. [ Q 
» * sin. ( y 

Indirekte faradiscbe Reizung. 

N. peroneus sin. 95 mm Rollenabstand 

„ „ dext. 90 „ „ 
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N. tibial post. sin. 70 * „ 

* „ * dext. 80 „ 

w crural, sin. 65 „ 

„ „ dext. 65 * 

Direkte galvanische Reizung. 

Die Reizung der kleinen Fussmuskeln in der Planta pedis mit den 
reriiigbaren StrOmen ergiebt keine Contraction. 

M. vast. ext. sin. 8 MA. KSZ [ .. 

. „ . sin. 12 . ASZ i bl,tzartl « 

M. vast. ext. dext. 10 MA K|| , blitzartig 

M. deltoid, sin. Bei 15 MA spurweise blitzartige KSZ in den vorderen 
Biindeln, dabei noch keine Anodenzuckung. 

Das Resultat der elektrischen Untersucliung ist also eine einfache 
quantitative Herabsetzung, am sUirksten in den von der Lahmung 
am meisten betroffenen Muskeln (Muskeln in der Planta pedis. Quadriceps, 
Deltoid, sin.); keine Zuckungstragheit und keine Umkehr der Zuckungs- 
formel. 

In der numnehr lVzjahrigen Beobachtung hat sich der Zustand der 
Pat. nnr wenig verandert. Pat. selbst meint, dass das Gehen ihr jetzt 
weniger schwer fallt als vordem. Doch ist objectiv eine Besserung in 
einem der von der Lahmung betroftenen Muskeln nicht festzustellen, und die 
Besserung ist wolil am einfachsten als durch das compensatorisohe Eintreten 
anderer Muskeln bedingt zu erkiaren. Ebensowenig ist eine deutliehe 
Verschlechterung nachweisbar. 

Fassen wir die geschilderten Svmptome nodi einmal kurz 
zusammen, so ergiebt sicli uns folgendes: Bei einem Ojahrigen 
Made hen entsteht. ob iin Anschluss an eine acute Infections- 
krankheit oder als Ausdruck einer solchen bleibt ungewiss, unter 
Schmerzen eine ziemlich rasch sicli zuriiekbildende Schwache 
der unteren Extremitaten. Kin Jahr spater erkrankt das 
Kind wieder, unter den Erseheinungen von Scarlatina und Diphtherie 
und nachfolgender schwerer mit Oedemen verbundener Nephritis. 
Die Reconvalescenz ist eine ausserst protrahierte; als die Oedeme 
geschwunden sind, ergiebt sich, dass die sclion einmal vor* 
handen gewesene Schwache der unteren Extremitaten 
von neuem und in verstarktem Masse hervortritt; da- 
neben ist auch die Motilitilt der Arme beeintrachtigt. Schmerzen 
bestehen nun nicht mehr. Die Untersucliung ergiebt, nachdem 
2 Jahre hindurch eine ganz langsame Besserung sich geltend 
gemacht hatte, das Bestehen von Muskelatrophie und 
Schwache in einer atypisch auf eine Anzahl von Gebieten ver- 
teilten Weise. Betroffen sind besonders und zwar beiderseits in 
ziemlich aber nicht vollig symmetrischer Weise die kleinen 
Fussmuskeln der Planta pedis (Pes excavatus, pied en 
griffe) der Quadriceps cruris., der lleopsoas, die 
Adduc tores fern oris, wahrend der iibrige Teil der Ober- 
schenkel-Beckenmuskulatur und die Muskeln des Bauches und 
Riickens frei bleiben, f’erner der Deltoides, Supra-Infra- 
spinatus und Triceps. Die Lahmung erweist sich nach den 
Ergebnissen der electrischen Untersuchung als eine einfache, 
nicht degenerative. Es fehlen vollig Hypertrophie 
und Pseudohypertrophie. 
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Die Sehnenphanomene verhalten sich entsprechend der 
Muskelschwache, das heisst: fehlen da, wo diese, die ira iibrigen 
der Atrophie immer parallel geht, eine hochgradige ist. 

Die Sensibilitat weist weder objective nocli subjective 
Storungen auf. Alle tibrigen Organe sind gesund. Eine iiber 
D/ajahrige Beobachtung lasst weder ein sicheres Fortschreiten 
noch eine sichere Besserung der Affection erkecnon. 

Die Schwierigkeiten, die dieser Fall iiir die Diagnose bietet, 
sind nicht geriuge. 

Gehen wir die Beihe der hier in Betracht komraenden 
Krankheitsbilder durch und beginnen wir mit denjenigen, xnit 
denen der Fall nur eine obeiiflachliche Aehnlichkeit hat, so 
diirfen wir zunachst mit Sieherheit eine Neuritis, weleher 
Form sie auch sei, ausschliessen. Gegen eine multiple Neuritis 
mit acutem Einsetzen und chronischem Yerlauf, an die noch am 
ehesten zu denken ware und deren Aetiologie dann in den vor- 
ausgehenden Infectionskrankheiten zu suchen ware, spricht ausser 
dem Umstande, dass jetzt und seit langer Zeit schon alle 
sensiblen Storungen subjectiver und objectiver Art fehlen, auch 
vor allem der Charakter der L&hmung, der im Fall einer Neuritis 
immer ein degenerative!* sein muss. Derselbe Umstand lasst 
uns eigentlich auch ohne weiteres alle spinalen Amyotrophien 
ausschliessen, gleichgiltig, ob sie sich unter dem Bild der 
spinalen klassischen Muskelatrophie oder dem einer 
Poliomyelitis anterior chronica darstellen. Denn wenu 
auch in diesen Fallen die Zeichen der degenerativen Lahmung 
nicht so ausgesprochen vorhanden zu sein pflegen, wie bei den 
Neuritiden, so wird eine partielle elektrische Entartungsreaction 
kaum jemals ganz vermisst, und ausgebreitete fibrillare Zuckungen, 
die hier nur andeutungsweise vorhanden waren, sind ein sehr 
haufiges Symptom. Gegen die typische spinale Muskelatrophie 
spricht zudem noch eine Beihe anderer Umstande: das jugend- 
liche Alter der Patientin und die unregelmassige und weite Ver- 
breitung der Schwache und Atrophie. 

Viel erheblichere Schwierigkeiten macht es, wenn wir ent- 
scheiden sollen, ob der Fall der progressiven neurotischen 
Muskelatrophie zugerechnet werden darf. Die Schwierig¬ 
keiten sind um so grosser, weDn wir bedenken, dass das ganze 
Bild der progressiven neurotischen Muskelatrophie noch kein 
ganz scharf umrissenes ist und vor allem, wie Oppenheim 
und ich 1 ) in einer friiheren Arbeit gezeigt haben, durch patho- 
logisch-anatomische Befunde noch nicht genugend sicher ge- 
stellt ist. Immerhin muss zugegeben werden, dass in unserm 
Fall eine ganze Anzahl von' Symptomen recht gut in dies Bild 
hineinpasst. Das ganze Aussehen und Verhalten der unteren 
Extremitaten entspricht in vielen Punkten dem fur die neu- 
rotische Muskelatrophie entworfenen Bilde. Die vasomotorischen 
Storungen an denselben: die Marmorierung und Cyanose be- 
gleitet von subjectivem Kaltegefiihl, die hochgradige Atrophie 
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der kleinen Fussmuskeln, die in der Bildung des Pes excavatus 
und der Krallenstellung der Zehen ihren prfignanten Ausdruck 
finden, das Fehlen der Sehnenphanomene sind Erseheinungen, 
wie wir sie bei dieser Form der Muskelatrophie zu sehen ge- 
wohnt sind und wie wir sie noch in den beiden nachsten hier 
mitgeteilten Fallen, die wir dieser Form zurechnen, deutlich 
und in ganz analoger Weise ausgepr&gt finden. 

Das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit — verbreitete 
und hochgradige quantitative Alteration — ebenso das Fehlen 
objektiver und das nur voriibergehende Auftreten subjektiver 
Sensibilitatsstorungen ist ebenfalls der neurotischen Muskel¬ 
atrophie eigentiimlich. Das Fehlen hereditftrer Belastung ist bei 
dieser Krankheit zwar ungewohnlich, doch aber wiederholt 
beobachtet. 

Auf der anderen Seite bietet aber sowohl der Krankheitsverlauf 
wie das Krankheitsbild einige wesentliche Abweichungen dar. 

Zunachst einmal ist der Beginn der Krankheit, wenn wir 
den Angaben der Anamnese Glauben sehenken, ein acuter ge- 
wesen: es hat sich eine Besserung angeschlossen, und auch im 
weiteren Verlauf sind wiederholte Schwankuugen vorgekommen, 
bis der verhaltnismassig stationare Zustand erreicht wurde, in 
dem wir die Affection jetzt verharren sehen. Und wenn auch 
in einer Anzahl von Beobachtungen, die als neurotischo Muskel¬ 
atrophie beschrieben werden, der Yerlauf insofern ein nicht 
ganz chronischer war, als Infectionskrankheiten (Masern be- 
sonders) ofter rasche und erhebliche Yerschlimmerungen brachten, 
oder auch wohl im Anschluss an solche die Krankheit erst 
manifest wurde, so ist ein so wechselnder Yerlauf wie im vor- 
liegenden Fall noch nicht beschrieben worden. Zudem haben 
wir in der Schwache der Schulter-Oberarmmuskulatur bei volligem 
Freibleiben der H&nde und Unterarme ein Symptom, das eben¬ 
falls dem Krankheitsbild der progressiven neurotischen Muskel¬ 
atrophie fiemd ist, wahrend die Beteiligung dieser Muskel- 
gruppen bei den Dystrophien ja etwas gewohnliches ist. Freilich 
sind in der Litteratur einige Falle als neurotische Muskel¬ 
atrophie beschrieben worden, in denen gewiss Muskeln und 
Muskelgruppen beteiligt waren, die sonst bei den Dystrophien 
befallen werden (siehe die von Oppenheim und mir citierten 
Falle von Sachs, Hoffmann, Donkin, Hiilsemann, 
Eisenlohr u. A. und die vor kurzem publicierten Falle von 
Rein hard (2), wo der Supra- und Infraspinatus entschieden 
atrophisch, der M. deltoides zum Teil sehr stark entwickelt 
war). Aber in diesen Fallen ist der Nachweis, dass es sich 
wirklich um eine neurale Form von Muskelatrophie handelt, 
nicht geliefert worden, vielmehr muss diese Zugehorigkeit nach 
den Erfahrungen, die bei dem von Oppenheim und mir be- 
schriebenen Fall gemacht wurden, zum mindesten zweifelhaft 
erscheinen. Hier war namlich klinisch die Diagnose auch auf 
neurotische Muskelatrophie gestellt worden, trotz einer Beteili- 
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gung des M. orbicularis oculi an der Atrophie. Die ana- 
tomische Untersucliung ergab aber, dass die Diagnose falsch 
war: das Nervensystem wies keine wesentlichen Veranderungen 
auf und wir hatten es mit einer primar rayopathischen Erkrankung 
zu thun. Als Schluss aus alien diesen Erwagungen ergiebt 
sich, dass der vorliegende Fall der progressiven neu- 
rotischen Form der Muskelatrophien niclit zuzu- 
rechnen ist. 

Es bleiben nunmehr nur noch die pr imaren Myopathicn 
zu erortern tibrig. Das erste, woran hier zu denken ist, ist die 
Dystrophia musculorum progressiva. Mit dieser Dia¬ 
gnose wiirde ein grosser und wichtiger Teil der Symptome ohne 
Frage stimmen: vor allem die Art der Lahmung, die sich als 
eine einfache, nicht degenerative, der Atrophie der Muskeln 
parallel laufende darstellt. Mit dieser Diagnose stimmt ferner 
auch das Fehlen der SensibilitatsstOrungen iiberein; das ver- 
einzelte Vorkommen fibrillarer Zuckungen ist nicht gar so selten 
bei Dystrophie beobachtet worden. Das Fehlen jeglicher Spur 
von Hypertrophie ist zwar gerade bei der im Kindesalter ein- 
setzenden Dystrophie ein nicht gerade hautiges Ereignis, spricht 
aber doch nicht gegen diese Diagnose. Es sind aber zwei andere 
Momente vorhanden, die zur Diagnose einer typischen Dystrophie 
nicht recht stimmen wollen. Das erste von ibnen, wohl das 
weniger wichtige, ist die Entwicklung und der Yerlauf des 
Leidens. Hier gilt im wesentlichen dasselbe, was wir soeben 
beziiglich dieses Punktes bei der Frage, ob neurotische Muskel- 
atrophie vorliegt, erortert hatten. Auch unter den Dystrophien 
sind Falle bekannt, die sich verhaltnismassig rasch entwickelt 
hatten, und wo auch wieder, namentlich im Anschluss an In- 
fectionskrankheiten, rasche Verschlimmerungen eingetreten waren. 
Auch Besserungen sind bei Dystrophien beobachtet und 
zum Teil auf die betreffende rteliandlungsweise geschoben 
worden. Aber der ganze Verlauf, mit acutem unter Schmerzen 
erfolgendem Einsetzen und mit mannigfachen Schwankungen ware 
im Rahmen einer Dystrophie doch etwas sehr ungewohnliches. 
Freilich sind wir ja in betrefF des Beginns und der ersten Jahre 
des Verlaufs der Affection nur auf die anamnestischen Angaben 
angewiesen und wir konnen von ihnen naturgemass nur mit einer 
grossen Reserve Gebrauch machen. Aber unsere Bedenken, ob 
es sich hiei wirklich um eine echte Dystrophia muscul. progr. 
handele, werden durch ein weiteres wichtiges Moment verstarkt; 
das ist die fur eine Dystrophie durchaus ungewohnliche Art der 
Verbreitung der Atrophie auf die verschiedenen Muskelgebiete 
des KOrpers. 

Denn wahrend wir am Schultergurtel im wesentlichen das 
fur die Dystrophien typische Bild haben, ist die Verteilung der 
Lahmung an der unteren Rumpfhalfte sehr auffhllig. Es fehlt 
die sonst so haufige ausgepriigte Schwache der langen Riicken- 
muskeln und der Beckenoberschenkelmuskeln; von letzteren sind 
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nur die Erheber des Oberschenkels betroffen, es fehlt demzufolge 
auch der klinische Ausdruck dieser Schwkche, in Form der 
Lor dose, des Watschelganges und der hochgradigen Schwierig- 
keit, sich aus der liegenden Stellung aufzurichten. Und wahrend 
dann wieder die Beteiligung der Strecker des Unterschenkels 
und der Adductoren des Oberschenkels wohl zum Bilde der 
Dystrophie passt, ist die Beteiligung der kleinen Fussmuskeln, 
die beiderseits zu einem Pes excavatus fiihrte, fur die Dystrophie 
vollkommen atypisch. — Nun sind ja freilich in der Litteratur 
eine grossere Anzahl von Fallen niedergelegt, in denen die Ver- 
teilung der Atrophie eine von dem gewohnlichen Bilde der Dys¬ 
trophie durchaus abweichende war, in der von Oppenheim 
und mir verfassten und wiederholentlich schon citierten Arbeit 
sind einige dieser Falle (von Linsmayer, Donath, Reinhold, 
Joffroy und Achard) etwas naher beschrieben, und wir haben 
an derselben Stelle schon auseinandergesetzt, dass die Pathogenese 
dieser Falle wohl eine von den typischen Dystrophien verschie- 
dene sein diirfte. In Anlehnung an die anatomische Untersuchung 
unseres eigenen klinisch und anatomisch genau beschriebenen 
Falls, der sich als eine primttre myopathische Affection mit ab- 
normer Lokalisation erwies. und weiterhin auf eine Beobachtung 
Schultze’s (3), der einen Fall von Dermatomyositis chron. mit 
Ausgang in Muskelatropliie bei einem Bjahrigen Knaben be¬ 
schrieben hatte, kamen wir zu dem Scliluss, dass es sich in 
diesen Fallen um Affectionen handele, die, zweifellos den priinaren 
Myopathien zugehorig, eine gewisse Mittelstellung zwischen den 
typischen Dystrophien und den Polymyositiden eiunehmen. Im 
vorliegenden Falle nun haben wir in der Anamnese einen nicht 
zu iibersehenden Hinweis auf die Natur der Affection. So 
wfirde sich am ehesten das acute mit Schmerzen einhergehende 
Einsetzen, der weitere wechselvolle zwischen Besserungen und 
Verschlimmerungen schwankende Yerlauf und am Ende die 
fehlende Progredienz der Erscheinungen erklaren. Sehr gut 
stimmt zu dieser Annahme auch der Mangel der Hereditat, der 
freilich ja auch der Annahme einer typischen Dystrophie nicht 
widerstreitet. 

Wir glauben also als wahrscheinlich annehmen zu sollen, 
dass im vorliegenden Falle, der sonst sich in keins der be- 
kannten Krankheitsbilder ohne Zwang einffigen lasst, sich eine 
Muskelatrophie primar myopathischen Charakters aus 
einer Polymyositis entwickelte. Dass wir mehr als die Wahr- 
scheinlichkeit dieser Pathogenese der vorliegenden Affection nicht 
behaupten konnen, liegt im wesentlichen darin begrundet, dass 
die Entwicklung nicht unter unseren eigenen Augen erfolgte, 
dass wir vielmehr auf die Angaben der Umgebung der Kranken 
angewiesen waren. 

Wahrend dieser Fall ein diagnostisch recht verwickelter ist, 
wollen wir im folgenden fiber zwei Falle muscularer Erkrankung 
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berichten, bei denen die Eingliederung in ein bekanntes Krank- 
heitsbild mit weniger Schwierigkeiten verkniipft ist. 

Fall 2. R., 18 Jahre alt, Gymnasiast. 

Die Mutter des Pat. leidet an Gicht, der Vater ist gesund. Zwei 
Geschwister im Alter von 28 und 25 Jahren sind gesund. Eine Tante ist 
an Gehimblutung gestorben. Sonst wurden keinerlei Nervenkrankheiten 
in der Familie beobachtet. 

Pat. soli normal zur Welt gekommen sein und sich k&rperlich und 
geistig normal entwickelt haben. speciell hat er auch zu normaler Zeit 
laufen gelernt. Doch soli nach den eigenen Angaben des Pat. eine gewisse 
Schwiiche der Beine und namentlich des linken Beines schon immer be- 
standen haben. Dieselbe kam dadurch zum Ausdruck, dass er immer mit 
dem linken Fusse leicht einknickte. In den letzten Jahren erst soil die 
Schw&che in den Beinen erheblicher zugenommen haben, so dass dem 
Patienten die Schwierigkeit des Gehens deutlich wahrnehmbare Beschwerden 
machte. Schmerzen haben niemals bestanden, ebenso wenig Blasenstorungen. 

Status praesens am 6. April 1897. 

Korperlich gut entwickelter, intelligenter junger Mann. 

Das erste, was an dem Pat. auffallt, ist ein eigenthtimlicher Gang. 
Das linke Bein wird beim Gehen abnorm hoch gehoben, und beim Auf- 
setzen des Fusses beriihrt nur der aussere Fussrand den Boden. Die 
Stftrungen des Ganges pragen sich auch rechts aus, wenn auch weniger 
deutlich. 

Die Fdsse stehen beiderseits in Equinovarus-Stellung. Ausserdem ist 
die Fusssohle sehr stark ausgehohlt. Die Zehen sind in den Grund- 

S halangen uberstreckt, in den Mittel- und Endphalangen gebeugt. Alle 
iese Abnormitiiten sind links stSrker entwickelt als rechts. Die Unter- 
schenkel sind beiderseits dunn, der linke dtlnner als der rechte; der linke 
sieht ausserdem etwas cyanotisch marmoriert aus und ftihlt sich ktihler 
an als der rechte. Grosster Wadenumfang links SO 1 ^ cm, rechts 33 cm. 

Die Oberschenkel zeigen keiDe sehr auffallige Atrophie, doch ist, wie 
eine Messung ergiebt, der linke Unterschenkel 1 s /4 cm dtinner als der 
rechte (40 1 4 cm zu 42 cm). 

Linkes Bein. Die Dorsalflexion des Fusses wird mit ziemlicher Kraft 
ausgefiihrt, doch gelangt der Fuss dabei in starke Adduction. Die Adduction 
des Fusses ist dementsprechend kriiftig, die Abduction hflchst mangelhaft. 
Vollig fehlt die Moglichheit, die Mittel- und Endphalangen zu strecken, 
w&hrend die Grundphalangen uberstreckt sind. Die Plantarflexion des 
Fusses ist kr&ftig; die Beugung der Grundphalangen erfolgt mit ver- 
minderter Kraft, doch besteht hier ein mechanisches Hemmnis, indem die 
Grundphalangen gegen die Metatarsi subluxiert sind. Die motorische Kraft 
der Muskeln am Hiift- und Kniegelenk ist vollig normal; insbesondere ge- 
schieht auch die Streckung des Unterschenkels mit normaler Kraft. 

Kechtes Bein. Die Dorsalflexion des Fusses gelingt ohne starkere 
Abweichung im Sinne der Abduction. Doch ergiebt die Priifung der 
einzelnen Muskeln auch hier eine Schw^che der Peronei, wkhrend der 
Tibialis ant. normal wirkt. Die Zehenbewegungen verhalten sich wie am 
linken Fusse: Vollige UnmCglichkeit, die End- und Mittelphalangen zu 
strecken. Auch hier besteht eine mechanische Behinderung in der Beugung 
der Grundphalangen in Form einer Subluxation derselben gegen die 
Metatarsi. Die Plantarflexion, sowie alle tibrigen Bewegungen am rechten 
Bein werden mit normaler Kraft ausgefiihrt. 

Die Bewegungen der Beine erfolgen ohne Ataxie. 

Beiderseits tehlt sowohl der Patellar- wie der Achillessehneureflex. 
Der Plantarreflex ist beiderseits deutlich, ebenso Cremaster- und Bauchreflex. 

Die Sensibilitatsprufung ergab bei der ersten Untersuchung gering- 
ftigige Stdrungen an der linken grossen Zehe: es bestand dort eine gewisse 
Yerlangsamung und eine leichte Abstumpfung des Schmerzgeftihls. Auch 
die Lageempfindung war nicht ganz sicher. Heiss und kalt wurden deutlich 
empfunden und unterschieden, doch kam die Empfindung flir heiss etwas 
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nach. Bei einer sp&teren Untersuchung konnten diese Sensibilit atsstorungen 
nicht mehr sicher festgestellt werden; nur eine ganz geringe Abstumpfung 
des Schmerzgeftihls war wohl noch vorhanden. Die Nervenstamme sind 
auf Druck nicht empfindlich. 

Blasenbeschwerden bestehen nicht. Kein Schwanken bei Augenschluss. 
Deutliche Kyphoskoliose im oberen Brustteil. 

Die Muskulatur an den oberen Extremitaten ist im ganzen etwas 
dtirftig entwiekelt, doch besteht keine deutliche Atrophie. An den Handen 
fallt eine etwas ungewohnliche Stellung der Finger auf, indem dio Meta- 
carpophalangealgelenke von der radialen nach der ulnaren Seite zunehmend 
stark gegen die Handwurzel zurtickweichen. Ausserdem besteht an der linken 
Hand eine ganz leichte Ueberstreckung der Giundphalangen der linger. 

Die von den Muskeln der oberen Extremit&ten geleistete Kraft ent- 
spricht durchaus der Norm. Die Bewegungen sind auch hier frei von 
Ataxie. Sehnenphanomene lassen sich auch an den oberen Extremitaten 
nicht hervorrufen. 

Die von den Gehirnnerven innervierten Muskeln wirfeen prompt. 

Pupillen gleich weit, Reaction prompt. Ophthalmoskopisclier Be fund 
normal. 

Die inneren Organe weisen keine Abnormitiit auf. 

Die weitere Beobachtung des Pat. bis Mai 1888 hat nichts be- 
sonderes ergeben. Pat. meint, dass die Schwache in den Fiissen noch um 
ein weniges zugenommen habe. Qbjectiv ist dies nicht zu t rweisen. 

Elektrische Untersuchung. 

Faradischer Strom: 


Rechts: Links: 


N. peroneus 

65 

mm 

RA 

Auch 

bei libereinandergeschobenen 





Rollen keine deutliche Wirkung. 

N. tibialis post. 

60 

* 

V 

50 mm RA 

N. cruralis 

90 

n 

V 

70 . 


M. tibial. ant. 

40 


r> 

30 , 


M. peroneus 

30 

w 

r> 

20 „ 


Muskeln der Wade 70 

Jt 

rt 

50 „ 

** 

Vastus internus 

85 

n 


80 „ 

r> 


Keinerlei Wirkung aut die Fussmuskeln mit faradischen Strbmen zu 
erzielen. 


Galvanischer Strom. 


Rechts: 

N. peroneus 20 MA 


N. cruralis 15 MA 

N. ulnaris 10 MA KSZ 

15 MA AnSZ 

KOZ und AnOZ bei den Strom- 
stark en , die ertragen werden, 
(iberhaupt nicht zu erzielen. 

N. facialis nicht zu priifen, wegen der 
bei dem notwendigen Strom ein- 
tretenden Schwindelerscheinun- 
gen. 


Links: 

22 MA f dabei nur Wirkung auf M. 
tibial. ant. erzielt. Auch bei wei- 
terer Steigerung keine Zuckung 
in den Mm. peronei. 

M. tibialis anticus 20 MA triige 
Zuckung. KSZ schwacher als 
AnSZ. 

M. peroneus longus 30 MA traue 
Zuckung KSZ = AnSZ. 

Mm. interossei pedis keine deutliche 
Zuckung, indessen sieht man bei 
sehr starken Stromen eine ganz 
verlangsamte Beugung auftreten, 
die viel'eicht als Beugung der 
Grundphalangen aufzufassen ist. 

Bei der direkten Reizung der Hand* 
muskeln ttberwiegt die An etwas, 
doch ist die Zuckung blitzartig. 
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Fall 3. N. f 16 Jahre alt. 

Die Eltern des Patienten sind gesund und nicht blutsverwandt. Zwei 
Geschwister des Patienten ebenfalls gesund. In der Familie keine Nerven- 
krankheiten. 

Patient ist rechtzeitig zur Welt gekommen, doch war die Geburt 
eine schwere und es mu-ste die Zange angelegt werden. Bis zum elf ten 
Lebensjahre war er ganz gesund, nur litt er eine Zeitlang viel an 
Nasenbluten und verlor dabei viel Blut. Keine schweren, namentlich 
keine Infectionskrankheiten. Keino schweren Verletzungen. 

A Is erstes Krankheitssymptom fiel den Eltern auf, dass Patient h&ufig 
hinfiel; er tiel dabei immer nach vorn auf die Knie, etwa seit dem elften 
Lebensjahr. Spater bemerkten sie dann, dass die Stellung des rechten 
Fusses sich veriindere, sodass er, ungefahr seit dem 14. Lebensjahr, mehr 
mit dem Jiusseren Fussrande auftrat. Erst etwa ein Jahr spater fiel ihnen 
eine gleiche Veranderung auch an dem linken Fusse auf. Zugleich mit 
dieser Gestalts veranderung der Flisse machte sich dem Patienten selbst 
eine SchwSche erst des rechten, dann des linken Fusses, und ein GefUhl 
von Unsicherheit beim Gehen bemerklich. Keine Urinbeschwerden; 
Patient muss zwar auffallend haufig Urin lassen, doch geschieht das stets 
ohne Anstrengung. Ausser den Storungen beim Gehen ist den Eltern nur 
noch eine Veranderung in der Sprache des Patienten aufgefallen, die an- 
geblich ebenfalls seit dem 11. Lebensjahr naselnd geworden ist. Die Be- 
weglichkeit und das Aussehen der Arme soil sich nicht verandert haben. 
TJeber Schmerzen hat Patient nicht zu klagen, nur nach langeren An- 
strengungen hat er unangenehme Empfindungen in den unteren Ex- 
tremitaten. 

Patient ist ein fttr sein Alter grosser und kraftig entwickelter junker 
Mann. Das erste, was an ihm auffallt, ist die Unsicherheit und Schwieng- 
keit des Ganges. Er kann nur mit beiderseitiger Unterstlitzun^ gehen; 
die Fussspitzen werden dabei nicht vom Boden entfemt und Patient tritt 
mehr mit dem ausseron Fussrand auf. 

Beide Unterschenkel, besonders aber der rechte, sind stark abge- 
magert. Beide Fiisse stehen in Varo-equinus-Stellung und zeigen Hohl- 
fussbildung. Auch dies ist am rechten Fuss deutlicher ausgepriigt wie am 
linken. Die Beweglichkeit der Flisse ist hochgradig oingeschriinkt. Am 
rechten Fuss fftllt die Dorsalflexion vollkommen aus; die PlantarHexion 
wird noch ausgelibt, aber mit sehr geringer Kraft. Zehenbewegungen 
sind v6llig unmoglich, nur eine geringe Beugung der Grundphalangen 
kommt noch zu Stande. Die Abduction des Fusses und die Hebung des 
aussern Fussrandes fallen v6llig aus. Die Muskeln an der Httfie und am 
Knie wirken dagegen vtfllig normal. 

Die Beweglichkeit am linken Fusse ist eine nur wenig bessere, hier 
ist die Zehenbeugung eine etwas ausgiebigere. Von den tibrigen Be- 
wegungen ist auch hier nur eine unvollkommene Plantarflexion moglich. 
Die Ubrigen Muskeln der linken untern Extremitat wirken mit normaler 
Kraft. 

Die Sehnenphilnomene (Knie- und Achillessehnenphanomen) fehlen 
beiderseits. 

Die Bewegungen sind an beiden Beinen von einem geringen Wackeln 
begleitet, das jedoch nicht als Ataxie aufzufassen ist, sondern den Ein- 
druck maclit, als sei es durch die Schwache der Muskulatur hervorgerufen. 
Jedenfalls nimmt es bei Augenschluss nicht zu. 

Dio Sensibilitat ist an den unteren Extremitiiten vollig intact. 

Die elektrische Untersuchung ergiebt an beiden Unterschenkeln 
schwere St6rungen; es findet sich eine fast vflllige Aufhebung der 
elektrischen Erregbarkeit, nur im M. tibial. antic, eine geringe trage 
AnSZ. 

An der Muskulatur des Stammes keine abnormen Verhaltnisse. 

An den oberen Extremit&ten finden sich die Streckseiten beider 
Unterarme deutlich abgeflacht. Demgegeniiber ist aber ein sicherer Be- 
wegungsausfall weder in den Streckern noch sonst an einer Muskelgrupiie 
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der oberen Extremit&ten zu constatieren. Eine Ataxic besteht auch an 
den oberen Extremit&ten nicht, doch raacht sich in den Handen ein Tremor 
geltend, der einigennassen an das sklerotische Wackeln erinnert. 

Das Supinatorphanomen ist beiderseits deutlich vorhanden. Das 
Tricepsphanomen fehlt beiderseits. Die Sensibilitiit ist vollig nonnal. 

Leider konnte eine elektrische Untersuehung der Muskulatur der 
oberen Extremit&ten nicht vorgenommen werden, und auch die der unteren 
Extremitaten musste auf die oben angegebene summarische Untersuehung 
beschr&nkt bleiben. 

Die Sprache des Patienten ist n&selnd. Beim Phonieren hebt sich 
die linke Seite des Gaumensegels garnicht. 

Die Augenbewegungen sind im wesentlichen frei, nur besteht eine 
geringe Einschrankung der Blickbewegung nacli rechts. Kein Nystagmus. 

Der Facialis und der Hypoglossus sind normal. 

Keine Storung der sensorischen Functionen. 

Die inneren Organe sind normal. 

Die beiden zuletzt beschriebenen Falle gehbren, das leuchtet 
wohl ohne weiteres ein, einem Krankheitsbilde an. In beiden 
Fallen handelt es sich gleichm&ssig um eine exquisit chronisch 
ohne Schmerzen sich entwickelnde atrophische Para¬ 
lyse der distalen Muskulatur zunachst der unteren 
Extremitaten, die zu erheblicken Deformitaten des 
Fusses in Form des Pes equinovarus flihrte. Wahrend 
im ersten der beiden Falle nicht viel mehr als die kleinen Fuss- 
muskeln, und die Unterschenkelmuskeln nur in verhaltniss- 
massig geringem Masse betroffen waren, war die atrophische 
Lahmung im zweiten Falle weiter vorgeschritten und hatte die 
Unterschenkelmuskulatur in hohem Masse ergriffen. Im tibrigen 
war im Verlaufe einer vieljahrigen Krankheitsdauer die iibrige 
Muskulatur intact geblieben, mit einer den zweiten Fall be- 
treffenden und unten naher zu besprechenden Ausnahme. In beiden 
Fallen ergab die elektrische Untersuehung qualitative Erregbarkeits- 
veranderungen — trage Zuckung und Ueberwiegen der AnSZ — 
in dem elektrodiagnostisch allein genauer untersuchten ersten Falle 
ausserdem eine hochgradige (juantitative Herabsetzung der elek- 
trischen Erregbarkeit in von der Lahmung nicht betroffenen 
Nervenmuskelgebieten (N. cruralis, N. ulnaris). In beiden Fallen 
fehlten subjective und objective Sensibilitatsstorungen ernsterer Art, 
Blasenbeschwerden, Ataxie. In beiden Fallen waren die Sehnen- 
phanomene an den unteren Extremitaten erloschen. Schliesslich 
hatte sich die Krankheit beide Male bei hereditar nicht be- 
lasteten jugendlichen Individuen entwickelt und zwar ohne dass in 
irgend einer Weise eine befriedigende Aetiologie fur das Ent- 
stehen der Affectionen sich hatte ausfindig machen lassen. 

Dieser Mehrzahl der identischen Ztige gegenuber kommen ein- 
zelne Abweichungen, die die Krankheitsbilder von einander bieten, 
nicht in Betracht. Im zweiten Fall ist die Affection an den unteren 
Extremitaten, wie eben schon betont, etwas weiter vorgeschritten, 
in gewisser Weise sind hier aber auch die oberen Extremitaten 
betroffen, wenn auch nicht in Form einer Muskelschwache, so 
doch in Form einer deutlichen localisierten Atrophie, die wohl 
mit Recht als der Yorlaufer einer spater dort sich etablierenden 
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Muskelschwache betrachtet werden darf. Uebrigens ist auch im 
ersten Fall eine Andeutung von Mitaffection der kleinen Hand- 
muskeln in der oben erwahnten Ueberstreckung der Grund- 
phalangen gegeben. Im zweiten Fall ist uberhaupt im ganzen 
eine etwas raschere Progression zu verzeichnen; denn die atro- 
phische Lahmung hat hier im Laufe eines balben Decenniums 
ein grosseres Gebiet erreicht, als beim ersten Fall in mehr als 
zehnjahriger Dauer. 

Als weiteres dem-zweiten Fall eigentiimliches Symptom ist 
der Beweglichkeitsdefect des Gaumensegels zu bezeichnen, 
dessen linke Halfte beim Phonieren nicht gehoben wird, wo- 
durch die naselnde Sprache zustande kommt. Schliesslieb linden 
wir im letzten Falle auch noch ein die oberen und unteren 
Extremitaten betreffendes nicht sicher zu klassificierendes Wackeln. 

Das Krankheitsbild, unter das wir am ungezwungensten 
die bei unseren beiden letzten Kranken beobachteten Symptome 
subsumieren konnen, ist das der progressiven neurotischen 
Muskelatrophie; ja man konnte unsere Kranken wohl als 
Paradigmata dieser Art von Muskelatrophie hinstellen, so sehr 
stiminen alle Symptome zu diesem Krankheitsbild, wenn nicht 
ein, wenn auch nicht gerade unbedingt notwendiges, so doch 
ungern vermisstes Symptom fehlte, namlich das der heredi- 
taren rep. familialen Belastung. Falle von progressiver 
Muskelatrophie ohne diese Belastung sind zwar schon wie oben 
erwahnt, vereinzelt beschrieben worden (drei Falle von Charcot- 
Marie (4), weitere von Lahr(5), Schmelzer (6), Sachs (7), 
Hiilsemann (8), Siemerling (26); doch bedarf, das wird 
allgemein zugegeben, die Diagnose dann stets einer besonders 
sorgfaltigen Erwagung und Begriindung. 

Fiagen wir uns nun, welche Erkrankungsforroen ftir die 
uns beschaftigenden Falle noch in Betracht kommen konnen, so 
kommen wir zu folgenden Ergebnissen. Zunachst haben wir die 
Frage zu beantworten, ob es sich in den vorliegenden Fallen uin 
eine primar myopathische Affection handeln kann. Nun 
haben wir in unserem vorher beschriebenen ersten Fall, den wir als 
einen primar myopathischen aufgetasst haben, durchaus ein Bild, 
welches den jetzt in Frage stehenden Fallen sehr ahnlich ist. Hier 
wie dort eine nahezu identische Verbildung der Fiisse: Hohl- und 
Krallenfussbildung, weiterhin in alien 3 Fallen hochgradige Ab- 
magerung derUnterschenkel, vasomotorische Storungen, Fehlender 
Sehnenphanomene, keine SensibilitatsstOrungen. Aber freilich ein 
Symptom von fundamentaler Wichtigkeit verhalt sich verschieden; 
bei I nur quantitative Erregbarkeitsveranderungen, bei II und IH 
dagegen qualitative. Geniigt dies eine Symptom, um den primar 
myopathischen Charakter der Affection in unseren beiden letzten 
Fallen auszuschliessen. Man wird wohl hierauf bejahend ant- 
worten miissen. Zwar sind Falle von Dystrophien mit EaR 
beschrieben und anatomisch sicher gestellt worden (Erb, Eisen- 
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lohr, Hoppe, van Roon, Schenk, Guinon, Wiersma 
u. A.) und auch Oppenheim und ich haben in unserem oben 
citierten Fall dies Yerhaltnis nachweisen konnen, aber vorl&ufig 
mlissen diese Falle doch als grosse Ausnahmen angesehen werden, 
und es muss iiberall da, wo sich ausgesprochene EaR findet, 
der primar myopathische Charakter einer Affection ausgeschlossen 
werden, vvenn nicht ganz besondere Grunde die in der Ver- 
teilung der Muskelatrophie auf bestimmte, in der Regel nur 
dystrophisch erkrankte Gebieten hauptsliehlich liegen mogen, zu 
Gunsten der Annakme einer primaren Myopathie sprechen. Hier 
fehlt jeder socher Grund, und wir diirfen daher wohl eine prim&re 
Myopathie ausschliessen. Immerhin ist es bemerkenswert, dass 
zwei so ahnliche Bilder muskularer Erkrankung, wie sie doch 
unstreitig in unserm Fall I einerseits, II und Ill anderseits vor- 
liegen, auf so verschiedene Erkrankungsformen beruhen konnen. 

Fiir die Diffcrentialdiagnose kommt weiter die chronische 
multiple Neuritis in Betracht Die Schwierigkeiten der Unter- 
scheidung dieser Form von der neurotischen Muskelatrophie konnen 
sehr grosse sein. In unserm Falle sprechen eine Anzalil von 
Grunden gegen die Annahme einer multiplen Neuritis: dasFehlen 
jeglicher Aetiologie, die eine multiple Neuritis bei jugendlichen 
Individuen erklaren konnte, das Fehlen jeder subjektiven oder 
objectiven Sensibilitlitsstorung. der Yerlauf, der als ein Husserst 
chroniseher, dabei jeglicher Remissionen oder Intermissionen ent- 
behrender geschildert wird, Grunde, die in ihrer Ge^amtzahl 
wohl schwerwiegend genug smd, um die Diagnose chronische 
multiple Neuritis zuriickzuweisen. 

Weiter bedarf die Poliomyelitis ant. chron. einer Er- 
wahnung, deren Yorkommen zuerst von Oppenheim (9) ana- 
tomiscli sichergestellt wurde. Auch hier handelt es sich um eine 
allmalig sich entwickelnde, degenerative schlaffe Lahmung, die 
einen elektiven Charakter hat, und bei der Sensibilitatsstdrungen 
vollig fehlen. Audi hier kann jede Aetiologie fehlen, wahrend 
freilich in einem Falle von Nonne (10) Diabetes mellitus be- 
stand. Aber es handelt sich stets um altere Individuen, und der 
Verlauf ist ein anderer, indem meist im Zeitraum weniger Jahre 
das gesamte Muskelgebiet des Korpers afficiert wird und unter 
Beteiligung bulbarer Nervengebiete der Tod eintritt. In andem 
Fallen kam es nicht zu diesem fatalen Ausgang, sondern nach- 
dem sich in verhaltnismassig kurzer Zeit in einem bestimmten 
Gebiet Atrophic und Schwache entwickelt hatte, blieb die 
Affection stationar. Nichts von alledem finden wir in unsern 
beiden Fallen und die Poliomyelitis ant. chron. diirfen wir somit 
auch ausschliessen. Noeli leichter wird es, die spinale A myo- 
trophie und die amyotrophische Lateralsklerose aus- 
zuschliessen. Bei ersterer, die an den oberen Extremitaten zu 
beginnen pflegt. finden wir einen ganz andern Typus der Ver- 
teilung der Muskelatrophie; gegen die letztere spricht das Fehlen 
jeglicher Steigerung der Reflexe. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Cassirer, Mitteilungen aus dem Gebiete der Muskelpathologie. 505 

Damit durtten die wesentlich differenticddiagnostisch in 
Betracht kommenden Affeetionen ersehopft sein, und wir dtirf* n 
auf Grund dieser Erwagungen wohl als sicher annehmen, dass 
es sich in unserem Fall 2 und 3 in der That urn progressive 
neurotisclie Musk el a tr oph ie handelt. 

Oppenheim und ich liaben in unserer wiederholt citierten 
Arbeit nachzuweisen verraoeht, dass die pathologisch-anatomische 
Grundlage der progressiven neurotischen Muskelatrophie noch 
keine gesieherte ist. Seit dem Erscheinen dieser Arbeit ist nun 
ausser eii.er Reihe von nur klinisch beobaehteten Fallen (zwei 
von Egger (11), zwei von Rein hard (2), je ein von 
Moyer (12), Heldenberg (13). Fiirstner (25) mitgeteilter 
Fall) ein Fall mit Sectionsbefund von Siemerling (26) publi- 
ciert worden, iiber den mir bis jetzt allerdings nur Referate 
vorliugen. 

Es handelt sich um einen 20jahrigen, hercditar nicht belasteten 
jungen Mann, der sich anfangs normal entvvickelte. Im fiinften Jahre Ab- 
magerung der Beine, im siebenten auch der Hiinde Konnte vorn elften 
bis dreizelmten Jahre nocli mit UnterstUtzung gehen, spiiter ilberhaupt 
nicht rnehr. Bei der Aufnahine bestand Pu p i 11 en s tar re und niiselnde 
Sprache; Yorderarme und Hiinde stark atrophisch. Hiinde und Finger in 
Flexionsstellung. Arme konnten unter Schleuderbewegungen nodi iiber die 
Horizontale erhoben werden; Schreiben noch moglich. An den Beinen 
lehlen die Muskeln last ganz: aktive Beweglichkeit ganz aufgehoben. 
Schmerzemptindung herabgesetzt, nainentlich an den unteren Extremitaten. 
Elektiisch fand sich hochgradige Herabsetzung resp. Erloschensein der 
Erregbarkeit direkt und indirekt fiir beide Stromesarten. Die Section und 
die mikroskopische Untersuchung ergaben: Atrophic der Vorderhornzellen, 
der C larke schen Siiulen und der vorderen Wurzeln, wiihrend die hinteren 
Wurzeln intact waren. Degeneration des Spinalganglien. Starke Degene¬ 
ration aller peripherischen, sensiblcn und geinischten Nerven, besonders 
an den unteren Extremitaten distalwarts stalker ausgesprochen. Degene¬ 
ration der Hinterstrange in alien Hohen, der Seitenstninge im Dorsal- und 
Lumbalmark. 

Auch (lurch dicsen Fall ist die pathologische Anatomie der 
progressives ueuralen Muskelatrophie nicht zu einer vollig 
einheitlichen gestaltet worden. Denn wenn auch der Be- 
fund einer multiplen Degeneration der peripheren Nerven der 
von Hoffmann fur diese Krankheit prasumierten Grundlage 
entspricht, so linden sich klinisch (Pupillenstarre, keine Here- 
ditat) und anatomisch (Degenerationen im.Ruckenm&rk, die nicht 
alle ohne weiteres als sekundar aufzufassen sind) dock eine 
Anzahl von Punkten, die dem Typus der Affection nicht an- 
gehoren und deren Yerhilltnis zu den tibrigen Krankheits- 
symptomen noch der Aufklarung bedarf. 

Wir werden also auch jetzt noch stets, wenn wir eine pro¬ 
gressive neurotisclie Muskelatrophie, besonders wenn die liere- 
ditare resp. familiale Belastung fehlt, diagnosticieren, diese 
Diagnose nur mit einem grosseren oder geringeren Masse von 
Wahrscheinlichkeit stellen dlirfen und uns vor Augen haltcn 
miissen, dass wir iiber den zu Grunde liegenden anatomischen 
Process nichts vollig Bestimmtes aussagen konnen. 
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Yon den Symptomen, die sich in unsern Fallen vorfanden, 
seien nur noch einige bemerkenswerte hervorgehoben. Auch bei 
ihnen findet sich die erhebliche Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit in Gebieten, die sonst noch keine auffalligen 
Storungen aufweisen, (Fall II, Ulnarisgebiet), ein Symptom, 
auf das Hoffmann zuerst aufmerksam maehte. Als weiterhin 
bemerkenswert moge die Beteiligung der oberen Extremitaten 
an dem Krankheitsprocess hervorgehoben werden. Denn als 
eine solche muss wohl im Fall III die Atrophie an den 
Streckseiten der Unterarme betrachtet werden, wenn auch eine 
Functionsstdrung noch nicht zu konstatieren ist. Und auch 
Fall II zeigt, wie oben bemerkt, Andeutung einer Storung an 
den H&nden. In Bezug auf die Beteiligung der oberen Extre¬ 
mitaten an dem Krankheitsbild der neurotischen Muskelatrophie 
hat ebenfalls Hoffm ann schon in seiner zweiten Mitteilung an- 
gegeben, dass sogar ein Beginn an den Handen vorkomraen 
kann, w£hrend diese in anderen Fallen frei bleiben oder erst 
nach mehr oder minder langer Zeit befallen werden. Schliess- 
lich ist auch die Beteiligung einzelner von den Hirnnerven ver- 
sorgter Muskeln von demselben Autor schon hervorgehoben 
worden. Dieser konnte namlich in mehreren Fallen ein abnormes 
elektrisches Verbal ten der Facialisnerven der mimischen Ge- 
sichtsmuskeln und ebenso der Zunge nachweisen trotz vdlliger 
normaler Function dieser Apparate, und da Dubreuil in 
einem seiner Falle angiebt, dass die Ztige des Kranken immer 
starr seien und es ihm auch, wenn er sich Miihe giebt, nicht 
gelingt, seinem Gesicht den Ausdruck von Schreeken oder Freude 
zu geben, so schliesst Hoffmann, dass auch die Beteiligung 
der Gesichtsmuskelatur nicht mehr fraglich ist. In unserm Fall III 
findet sich von bulbaren Symptomen eine Parese der linken 
Halfte des Gaumensegels mit daraus resultierendem Naseln der 
Sprache. Da wir in der eben erwahnten Mitbeteiligung der 
Gesichts-Zungenmuskulatur ein analoges Symptom sehen miissen, 
und da die anamnestisehen Angaben dahin lauten, dass sich das 
Naseln gleichzeitig mit den ubrigen Bawegliclikeitsstdrungen 
allmahlich entwickelt habe, so miissen wir auch dies Symptom 
dem Krankheitsbild zureehnen, obwohl leider die elektrodiagno- 
stische Untersuchung fehlt. Auch Siemerling in seinem eben 
erwahnten Falle erwahnt n£selnde Sprache. 

Inwieweit das im Falle III in den oberen und unteren 
Extremitaten beobachtete Wackeln dem Krankheitsbild zugehdrt, 
ist bei der Unbestimmtheit seines Charakters nicht wohl zu 
bestiinmen, um so mehr, als der Fall nicht dauernd in unserer 
Beobachtung geblieben ist und wir demgemass nicht sagen konnen, 
ob es sich um ein konstantes Symptom gehandelt, hat. — 

(Schluss im nachsten Heft.) 
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Axis deni anatomischen Laboratorium der Landes-Heil- und Pflege-Anstalt 

Uchtspringe (Altmark). 

Ueber Eiseninflltration der Ganglienzellen. 

Von 

Dr. L. W. WEBEE. 

(Hierzu Tafel X.) 

Bei der mikroskopischen Untersuchung eines Kindergehirnes 
fand sich neben anderen interessanten Veranderungen eine eigen- 
artige Degenerations- und Infiltrationsform einzelner Gruppen 
von Ganglienzellen, die mir einer Mitteilung wert erschien. 

Krankengeschichte. 

R. A., geboren Marz 1891, liber dessen erbliche Belastung nur bekannt 
ist, dass die Mutter einmal abortiert hat, erkrankte im Sommer 1896 unter 
acht Wochen lang andauerndem Fieber. Im Anschluss daran hatte er 
einmal Krampfe, denen eine rechtsseitige Lahmung folgte; sie besserte 
sich wieder, jedoch blieb eine geistige Schwache zurtick. Bei seiner Auf- 
nahme in die kgl. psychiatrische iind Nervenklinik zu Halle am 28. November 
1896 fanden sich noch cerebrale Reizerscheinun°en und grosse korperliche 
Schwache. Am 23. Marz 1897 wurde Pat. in sehr elendem Zustand in die 
Kinderabteilung der hiesigen Anstalt aufgenommen und start) daselbst eine 
Woche spater, am 1 April 1897. 

Sec tionsb ef und. 

Die am 2. April 1897 vorgenomraene Obduction ergab als Todes- 
ursache Starke eitrige Bronchitis und Bronchopneumonie beiderseits, an 
den iibrigen Organen keinen besonderen Refund. 

Bei der Untersuchung dor Scluidelhohle fanden sich koine Verande- 
rungen an der Dura oder im Subduralraum. Das Gehirn selbst erwies sich 
gut entwickelt und ohne besondere Deformitat; namentlich waren die 
Windungen von typischer Anordnung und dem Alter entsprechender Grosse, 
ihre Form unverandert. 

Nur in beiden Occipitallappen waren einige Windungen leicht sattel- 
formig eingesunken und war in diesem Bereich auch die sonst iiberalL 
zarte und leicht abziehbare Pia weisslich getrubt, verdickt und verwachsen. 

Die grossen Geliisse an der Hirnbasis und ihre Aeste liossen makro- 
skopisch koine Veranderung erkennen; die Ventrikol waren frei von Flussigkeit. 

Nach Anlegung einiger Frontalschnitte wurdo das ganze Gehirn be 
hufs nachtraglicher eingehender Unteisuchung in lOproc. Formollosung 
gelegt, 

Bei der weiteren Untersuchung fanden sich nun, uber das 
ganze Gehirn zerstreut, besonders aber in den beiden Occipital¬ 
lappen, zahlreiche Hohlraume und Cysten von unregelmassiger 
Lage, Grosse und Begrenzung. Die meisten derselben liegen 
an der Greuze von Rinde und Mark, einzelne auch bios in der 

Monatsschrift ftir Psychiatrie und Neurologie. Bd. III. Heft 6. 34 
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Rinde oder bios im Mark. Wo sich die Hohlraume in die 
Rinde hineinerstrecken, ist diese verschmalert, die Pia dariiber 
schwielig verdickt und fest mit ihr verwachsen. Die grossten 
Cysten sind ca. 5 mm breit und lang und ca. 3 mm tief; oft 
finden sich neben diesen grosseren eine Anzahl kaum stecknadel- 
kopfgrosser Cystchen, so dass an diesen Stellen die Rinde ein 
bienenwabenartiges Aussehen gewinnt. Der Form nach sind sie 
bald rund, bald langlich, bald stellen sie sich als unregelm&ssige, 
rissformige Graben an der Grenze von Rinde und Mark dar. 
Entsprechend ist auch die Begrenzung der Hohlraume weehselnd; 
bald sind sie glattwandig, wie mit dem Locheisen ausgeschlagen, 
bald ausgebuchtet und von einem Netz feiner Gewebsbalken 
durchzogen; manclimal sind sie von erweichtem, aber nicht ver- 
farbt*m Gewebe umgeben. Neben diesen Cysten finden sich 
ausschliesslich in der Rinde und in den Grenzgebieten von 
Rinde und Mark fcinste, punkt- und striehformige Herde, die 
sich durch ihre sehwefelgelbe Farbung, nicht aber durch ihre 
Consistenz und sonstige Beschaffenheit von dem glasigen Grau 
der iibrigen Rinde schari abheben. Auch ihre Anordnung ist 
unregelmassig; sie begrenzen manchmal die erwahnten Hohl- 
rftume; am zahlreichsten treten sie in der Rinde der beiden 
Occipitallappen auf, sind aber bei genauerem Zusehen auch in 
der iibrigen Grosshirnrinde verstreut zu entdecken. 

Mikroskopischer Befund. 

Mikroskopisch fanden sich nun, entsprechend den Herden, die 
Pia verdickt, die von sehr derbe.a Bindegewebsfasern gebildeten 
Maschen zellig intiltriert. Die Piagefasse in (liesein Bereiclie 
sind im Zustand hochgradiger Entzundung; und zwar ist so- 
wohl die Intima bis zur starken Verengerung des Lumens ge- 
wucliert, als die Gefasswand selbst ofters liyalin entartet, ilire 
einzelnen Schichten verdickt, auseinander gedriingt und zellig 
intiltriert. 

Die in der Hirnsubstanz, Rinde und Mark, an dieser Stelle 
verlaufenden Gefasse zeigen dieselben Veranderungen. An den 
feinsten Gefassen ist die perivasculare Lyinphscheide manchmal 
erweitert und mit Zellen vollgupfropft. Im Mark sielit man 
um die feinsten Gefassquerschnitte Lichtungsliote, gebildet 
ans einem netzformigen, zellarmen Gewebe, so dass bei schvvacher 
Vergrosserung der Schnitt ein eigentumlich geflecktes Aus¬ 
sehen hat. Im Gehirn selbst und in der Pia finden sich in 
der Umgebung der stark gefullten Getasse cifter Blut- 
korperchen, Hamoglobintropfen, und braune Pigmentschollen 
in den Gewebsmaschen liegend. Die Cysten zeigen bei der 
mikroskopischen Untersuchung keinerlei endo- oder epitheliale 
Auskleidung; meist ragen in sie hinein oder durchziehen sie 
feinere oder grobere Gewebsbalken, die sehr haufig stark ge- 
fiilltc, erkrankte Gefasschen ftihren. Die anderen, wie oben er- 
Wi'thnt, gelblich aussehenden Herdchen lassen um ein erkranktes 
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Gefass die Zeichen frischer Entziindung des Hirngewebes er- 
kennen. Zahlreiche Wanderzellen, vermehrte und vergrosserte 
Gliazellen, ferner grosse epithelioide Zellen, h&ufig mit Fett- 
kornchen vollgepfropft, endiich rote Blutkorperchen frei in den 
Gewebsmaschen liegend. Manchmal findet sick ausgesprochene 
Neigong zur Narbenbildung in der UmgebuDg der Gefasse, zahl¬ 
reiche Bindegewebskerne, die Ghakerne vermehrt, die Gliafasern 
derb und stark hervortretend. Auf diese Befunde und ihren 
Zusammenhang mit der sog. cystttsen Degeneration des Gehirns 
behalte ich mir vor, an anderer Stelle zuruckzukommen. 

Schon bei dem ersten Praparat, das nach der Formolfixie- 
rung in gewohnlicher Weise in Celloidin eingebettet und mit 
Hamatoxylin gefarbt wurde, fanden sich in den geblichen Herden 
und stellenweise auch in der Nachbarschaft der Cysten neben 
anscheinend intacten Ganglienzellen, ganze Gruppen anderer, 
entschieden in Degeneration befindlicher. 

DieseZellen stehen meist unr egelmassig, so dass 
die typische zei len f 6 rm ige Anordnung der iibrigen 
Ganglienzellen unterbrochen ist. Sie sind nicht 
wesentlich kleiner als die iibrigen, manchmal sogar 
grosser; einzelne sehen allerdings wie geschrumpft 
aus. Die Ausliiufer sind oft abgeschmolzen; wo sie 
erhalten sind, reichen sie, k o r k ziehe rar ti g ge- 
wunden, weit in das Hirngewebe hinein. Vor allem 
aber f&rbt sich mit Hama to xy lin ihrZellleib einschliess- 
lich der Auslaufer intensiv schwarz mit Ausnahme 
des Kernes, so dass ihr eigentiimliches Aussehen im 
ersten Moment an die bekannten Bilder der Golgi- 
schen Sil bermethode erinnert. 

Derartige Gruppen schwarzer Ganglienzellen liessen sich in 
all den sehwefelgelb aussehen den feinen Herdchen der Hirnrinde 
durch die Hamatoxylinfarbung darstellen. 

Bei weniger intensiver Farbung zeigen sie immer noch ein 
lebhaftes Blau, das im ganzen Zellkftrper mit Ausnahme der 
Kernesstelle in Form kleinster Kftrnchen angeordnet ist. Der 
Kern selbst ist nicht farbbar und an dieser Stelle nur ein diffuses 
belles Blau wahrzunehmen. 

Am ungef&rbten Praparate sind die erkrankten Zellen kaum 
von den ubrigen zu unterscheiden. Sie zeigen, abgesehen von 
ihrer unregelmassigen Stellung und Form nur ein etwas korniges, 
glasiges Aussehen und leichteste Gelbfarbung, etsva von der 
Intensity der roten Blutkorperchen; niemals ist ohne An- 
wendung einerFarbung die Abla gerungeines Pigmentes 
in ihnen wahrzunehmen. Der Kern ist gewohnlich nicht 
deutlich sichtbar, an seiner Stelle nur cine rundliche Liicke ohne 
gute Struktur. 

Die Lagerung der beschriebenen Zellen in der Umgebung 
erkrankter Gefasschen und capillarer Blutungen veranlasste micli 
auf eisenhaltige Bestandteile zu untersuchen. 

34 * 
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In der That ergab die gewohnliehe hisfciochemisehe 
Eisenreaction mit Ferrocyankalium und Salzsaure 
eine lebliafte Blaufarbung ausschli esslich dieser 
Zellen und zwar so regelmassig, dass ich vonnunab 
bei weiteren Nachforschungen an den ver schieden- 
sten Stellen der Hirnrinde die Eisenreaction als 
sicherstes Criteriuinfiirdiese Erkrankungsform der 
Ganglienzellen verwenden konnte. 

Was ich iiber das Vorkommen und sonstige Yerhalten dieser 
eisenlialtigen Zellen ermitteln konnte, ist folgendes: 

Die Fundorte der Zellen sind, wie oben erw&hnt, die mikroskopisch 

S elblich aussehenden Streifehen und Pilnktchen der Hirnrinde, ferner die 
ander der Erweichungseysten. Hier findet man die Zellen in grosseren 
oder kleineren Gruppen zusammenliegen und zwar jedesmal in der Cm- 
gebung eines, wenn auch sehr kleinen, erkrankten Gelasses. Gevvohnlieh 
ist die Wand desselben zeLLig infiltriert, die Lymphscheide mit Zellen und 
einzelnen roten Blutkorperehen vollgepfropft. 

In den Gewebsspalten der nachsten Um gebung findet man rote 
Blutkorperehen und deren TrUmmer, ferner Hiimoglobintropfen, so wie 
einzelne Pigmentkbmehen frei im Gewebe liegend. Endlieh sind hier 
grosse epithelioide Zellen zu beobachten, deren korniger Inhalt zum Teil 
mit Hamatoxylin sich ahnlich farbt, wie die erkrankten Ganglienzellen. 

Dass in diesem Bereieh die normale zur Windungsoberfiache senk- 
rechte Anordnung der Ganglienzellen unterbrochen ist, wurde sehon er- 
wiihnt. Sie lagern sich concentrisch um das betreffende Gefiiss und liegen 
unregelniiissig in den verschiedenen Schichten der erkrankten Gewebszonen: 
ebenso umstehen sie kranzformig den Rand der Erweichungseysten. Wo 
ein blutgefulltes oder blutendes Gefass als Centrum des betrefi'enden Er- 
krankungsherdes nicht mehr zu linden ist, da weist wenigstens das Auf- 
treten massenhafter langlicher Bindegewebskerne und -Fasorn in derber, 
enger Anordnung darauf hin, dass hier ein ehemals vorhandenes Ge- 
fasschen vollig obliteriert und verodot ist; an diesen Stellen liegen die 
erkrankten Zellen mitten zwischen don Bindegewebskernen. Trifft man 
eine eisenhaltige Zelle einzeln in sonst unverandertem Bindegewebe 
liegend, dann liisst sich an Serienschnitten sicher nachweisen, dass sich in 
ihrer allernachsten Kahe eine Capillare befindet, deren Wand an der be- 
treffenden Stelle rupturiert, und deren Lymphraum mit Blutkorperehen 
oder Hamoglobintr&pichen augelullt ist. Derartige Bilder sieht man auch 
auf Schnitten (vergl. Abbild. 3). Im pericellularen Lymphraum habe ich 
nie rote Blutkorperehen linden konnen, ebenso wenig waren sie oder ihre 
Trummer im Zellleib selbst nachzuweisen. 

Das Yerhalten der Zellen gegen verschiedene Farbstoffe und Roa- 

f entien konnte ich nur nach Formolfixierung untersuchen, da mir frisches 
laterial von dem betreftenden Gehirn nicht mehr zur Verfugung stand. 
Indessen ist, nach meinen Beobachtung(»n an anderen Fallen, die Fonnol- 
fixierung fur die m-isten Farbemethoden keine Sehadigung; ich habe dies 
bereits vor zwei Jahren an anderer Stelle 1 ) hervorgehoben und sowohl 
die inzwischen erschienene tochnisehe Litterat-ur, wie meine eigenen Er- 
fahrungen haben mir bewiesen, dass die meisten, auch die complicierteren 
Farbemethoden nach Formolfixierung noch mbglich sind. 

Ich kann vorausschicken, dass das Yerhalten der erkrankten Gang¬ 
lienzellen, in chemischer und histologiseher Bcziehung. das gleiche war 
sowohl bei Zupf- und Schnittpraparaton (Getriorschnitte) direkt nach der 
Formolfixierung, als bei Schnitten, die nach nachtraglicher Alkoholhartung 

*) Weber, Yerwertung der G o 1 gi-Methode bei neuropathologischen 
TJntersuchungen. 30. Yers. del* Irrenarzto Isiedersachsens, Allg. Zeitschr. f. 
Psychiatric, Bd. 53. 
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von Celloidin- oder Paraffinblftcken angefertigt wurden. Die Paraffin- 
einbettung ermtfglicht das Herstellen sebr feiner Schnitte, die namentlich 
zum Studium des Verhaltens gegen Anilinfarben sich gut eignen. 

Zur Darstellung der Eisenreaction wurden die Schnitte oder das zer- 
zupfte Material auf ca. 5 Minuten oder langer in ca. 5proc. Ferrocyankalium- 
ltisung gebracht, dann ausgewaschen und in w&ssrige 2proc. Salzsaure 
oder in 1 pCt. salzsauren Alkohol filr kurze Zeit gebracht. Die Berliner- 
blaufarbung trAt dabei leicht und sicher ein und war haltbar, sowohl an 
Schnitten, die in Glycerin aufgehellt wurden, als an solchen, die nach Ent- 
wfisserung in Alkohol mit Xylolcarbol und Canadabalsam bebandelt wurden. 
An den dltesten, so behandelten Schnitten ist jetzt nach etwa aclit 
Monaten die Reaction noch unverandert gut. Die Zeitdauer der Ein* 
wirkung beeinfiusst die Intensitiit der F&rbung kaum. Bei diinnen Lfisungen. 
l&ngerer Zeitdauer und sorgfaltigem Auswaschen ist die BlaufSrbung 
weniger intensiv und man erkennt, dass der Farbstoff sich in feinsten 
Ktirnchen im Zellleib ablagert. Die Kernstelle wird dabei ganz frei ge- 
lassen oder ist nur schwach gefarbt. Die Zellmembran ist an so be¬ 
handelten Schnitten nicht zu erkennen. Die manchmal weithin infiltrierten 
Auslaufer zeigen die lebhafteste Farbreaction mit Ausnahme des Achsen- 
cylinderfortsatzes, von dem sich nur der sog. Ursprungskegel farbte. An 
einzelnen Zellen findet man ni r die Forts&tze imprdgniert, im Zellleib 
selbst nur einzelne feinste Ktimchen entsprechend der Randpartie ab- 
gelagert (vergl. Abbild. 4). Offenbar handelt es sich hier um die Anfangs- 
stadien des Erkrankungsprocesses, eine Annahme, zu der auch die That- 
sache stimmt, dass sich an anderen, vollst&ndig impr&gnierten Zellen die 
Fortsatze bereits abzubrtickeln beginnen; die Fortsatze sind eben die zur 
Erkrankung am meisten disponierten Teile des Zellleibs. Ausser den er- 
krankten Ganglienzellen geben die Eisenreaction nur wenige im benach- 
barten Gewebe liegende Elemente. Ab und zu finden sich blaue Kfimer 
in den grossen lymphoiden Zellen eingeschlossen, deren Kern dabei er- 
halten ist und sich mit Carmin fkrben l&sst. Die Ktirner sind durchweg 
grosser als die blauen Komchen in den Ganglienzellen; eine Structur l&sst 
sich an ihnen nicht entdecken (vergl. Abbild. 4). Ausserdem finden sich 
frei im Gewebe liegend kleinste blaue KSmchen, sowohl in der Nachbarschaft 
der zuletzt genannten Zellen als an Stellen grosseren Gewebszerfalles; die 
It tzteren sind offenbar die Trtimmer vtillig zerfallener Ganglienzellen. 
Die Irei im Gewebe liegenden P i gm e n ts c h o 11 e n von 
br&unlicher oder gelblicher Farbe und die Trtimmer roter 
Blutkorperchen geben keine Eisenreaction. 

Uebergehend zu dem Verhalten der siderophoren Zellen gegentiber 
den gebrtiuchlichsten Farbstoffen habe ich oben schcn bemerkt, dass der 
Zellleib sich ausserordentlich leicht und intensiv mit Hematoxylin farbt, 
so dass diese Tinction als charakteristisch neben der Eisenreaction be- 
trachtet werden darf. Hematoxylin wende ich bei Gehirnschnitten mit 
Vorliebe in saurer Ltisung (Ehrlich) an. wobei die tiberfarbten Schnitte 
nachtraglich mit salzsaurem Alkohol teilweise entftirbt und mit Ammoniak- 
wasser neutralisiert werden. Aber auch mit dem gewohnlichen Alaun- 
hamatoxylin erhalt man bei langerer Einwirkung eine tiefschwarze, bei 
ktirzerer eine dunkelblaurote F&rbung des Zellleibs. Im letzteren Falle ist 
die Stelle des Kerns wieder blass oder ganz ungefarbt, w&hrend im Zell¬ 
leib der Farbstoff an einzelne Ktirnchen oder grossere Schollen gebunden 
erscheint. 

Farbt man aus Serien sehr feiner Paraffinschnitte den einen Schnitt 
mit H&matoxylin und behandelt den darauffolgenden mit Ferrocyankalium- 
Salzsaure, so zeigt sich, dass dieselben Teile eines Zellkorpers sowohl das 
Hematoxylin als das Berlinerblau aufnehmen. Die Schwarzfarbung mit 
Hematoxylin tritt auch wieder an den in lymphoide Zellen eingeschlossenen 
Ktirnern zu Tage, welche vorhin die Eisenreaction gaben. Einige dieser 
grossen Wanderzellen, deren Kern an den Rand gear&ngt ist, enthalten 
neben den schwarzen Ktirnern Gewebsschollen von der Farbe der roten 
Blutkorperchen. Von den nicht eisenhaltigen Ganglienzellen ist am Hama- 
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toxylinpr&parat zu bemerken, dass sich der Kern auffallend stark f&rbt und 
den Nucleolus oder eine sonstige Structur nicht erkennen lasst; der Zell- 
leib ist gewOhnlich klein und blassblau gefarbt. Bei der Markscheiden- 
farbung (Weigert) treten die erkrankten Zellen als Gebilde von lebhaft 
schwarzer Farbe hervor, welche sonst die roten Blutkorperchen bei dieser 
Methode annehmen, w&hrend die tibrigen Ganglienzellen braungelb er- 
scheinen. 

Mit Car min farbt sich Leib und Kern der erkrankten Zellen diffus 
rot; der Kern ist noch intensiver gefarbt, sielit oft geschrumpft und 
stachlig aus. Eine feinere Structur lasst die Carmintinction an den Zellen 
nicht erkennen; sie unterscheiden sich nur durch ihr etwas gequollenes 
Aussehen und die starre Form von den intacten Ganglienzellen. Combiniert 
man mit der Carminfarbung die Eisenreaction, so lassen sich die Anfangs- 
stadien der Eiseninfiltration gut verfolgen; man sieht nicht selten Zellen, 
bei denen der Kern sich noch gut abhebt, wahrend die Auslaufer in feinsten 
Kornchen bereits die eisenhaltige Substanz abgelagert enthalten (vergl. 
Figur 4 a). 

Einen Aufschluss fiber die feinere Structur des erkrankten Zellleibs 
kann man am ehesten noch von der Anwendung der Anilinfarben erwarten. 
Von diesen kamen, meist an feinen Paraffinschnitten, zur Verwendung: 
Thionin (Hoyer), Eosin, Bismarkbraun, ferner Methylenblau 
und Magen t arot (Nissl). 

Alle diese Farben werden von den erkrankten Zellen mit Ausnahme 
der Kernstelle lebhafter aufgenommen als von den gesunden; eine Structur, 
Andeutung Nissl’scher KOrperchen etc. ist nicht mehr zu erkennen. Der 
Farbstoff ist wieder an die Kdrner und Schollen gebunden, welche die 
anderen Farben aufnehmen. Bei etwas intensiver Thioninfarbung erscheinen 
die eisenhaltigen Zellen lebhaft braunrot, das umliegende Gewebe blau. 
Diese F&rbung is nicht sehr haltbar. 

An einer grossen Anzahl der nicht eisenhaltigen Ganglienzellen lasst 
sich bei Thionin- oder Nissl’scher Farbung eine Abweichung von der 
Norm erkennen, wie der Vergleich mit ahnlich vorbehandelten Control 1- 
praparaten aus anderen Gehimen beweist. Namentlich vermisst man die 
regelmassige Anordnung der Nissl’schen Korperchen ; diese linden sich 
manchmal nur noch in der Nahe des Kernes oaer in einem Fortsatz (vergl. 
Fig. 2 g); die sonst ungefarbte Grundsubstanz zeigt hier und da Faden 
oder Klumpen lebhaft tingiert, wahrend der Kern noch intensiver gef&rbt 
ist und kein Gerlist mehr erkennen lasst. Eosin farbt den Leib der eisen¬ 
haltigen Zellen diffus fleischrot, wie die Erythrocyten. 

lch habe noch zu berichten fiber das Verhalten der erkrankten Zellen 
gegenflber anderen chemischen Beagentien. 

Die Eisenreaction sowohl als die Schwarzfarbung mit Hematoxylin 
wurde nicht beeintriichtigt bei Anwendung von S&uren und Alkalien in 
dflnner Lflsung (Salzsiiure, Schwefelsaure, Essigs&ure, Lauge ca. 10 proc.). 
Nach langerer Einwirkung starkerer L5sungen wird die Farbung undeutlich; 
man sieht dann die blauen eisenhaltigen Kornchen fiber das ganze Gewebe 
verstreut, der Schnitt selbst sieht verwaschen aus, ahnlich wie bei fiber- 
hitzten Paraffinpraparaten. 

Osmiumsaure macht in 1 proc. Ldsung keine besondere Veriinderung 
der Zellen, namentlich tritt auch an nicht mit Alkohol behandelten Schnitten 
keine Schwarzfarbung ein. (Controllpraparate einer l’ettigen Degeneration 
des Herzmuskels, der mit Formol fixiert war, gaben sehr schOne Schwarz- 
fiirbung.) 

Joa-Jodkalil6sung macht diffuse Braunfarbung de9 ganzen Pr&parates. 

Der Hauptsache nach ergiebt die mikroskopische Unter- 
suchung also eine diffuse Entzlindung und Ernahrungsstorung 
der Hirnrinde und ihrer Gefasse, sowie im Anschluss daran an 
einzelnen Gruppen von Ganglienzellen eine Veianderung. Sie 
besteht einerseits in einer Aufquellung des Zellleibes, Schwinden 
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der normalen Protoplasmastruktur und des Kernes, anderseits 
im Auftreten einer Substanz im Zellleib, die, an sich farblos, 
eigenartige Farbreaktionen zeigt. Derartige Erscheinungen sprechen 
fur einen Degenerationsprocess der Ganglienzellen; nacli 
M. Friedmann 1 ) unterscheidet man dabei folgende Degenerations- 
formen: 

1. Die homogene Schwellung. 

2. Die Sklerosierung. 

3. Die einfache Schrumpfung oder Atrophie. 

4. Den fettigen oder molecularen Zerfall. 

5. Die triibe Schwellung. 

6. DiePigmententartungin kOrniger und homogener Form. 

7. Die Verkalkung. 

8. Die Vacuolisierung. 

An nachsten liegt der Gedanke an Pigmententartung. 

Von Pigment oder pigmentartigen Substanzen findet sich 
in den Ganglienzellen einzelner Abschnitte des Centralnerven- 
8ystems bekanntlich ein dunkelbraunes Pigment (Substanzia nigra), 
das unter Einwirkung concentrierter Schwefelsaure erblasst 
[Obersteiner 5 *)], ferner ein helleres, gelbes Pigment allerorts 
im Centralnervensystem, das mit hbherem Alter zunimmt. 

R. Schulz halt das Vorhandensein dieses Pigmentes fur 
die Aeusserung einer regressiven, bisweilen schon in friiheren 
Jahren auftretenden Metamorphose der Ganglienzelle. Ausserdem 
hat Rosin 3 ) in der normalen Ganglienzelle noch schwachgelbe 
oder farblose Kornchen gefunden, welche mit Ueberosmiumsaure 
sich schwarz f&rbten, also wahrscheinlich „eine Fettsubstanz 
darstellen". Bei der sogenannten „fettigpigmentosen Degene¬ 
ration" (Obersteiner) handelt es sich vermutlich um eine Zu- 
nahme dieser pigmentierten fettartigen Substanz. Dass in unserem 
Falle keine solche Lipochrombildung aus dem Zellprotoplasma 
selbst vorliegt, ist schon daraus zu ersehen, dass die fragliche 
Substanz ohne Anwendung eines Reagenz farblos ist und dass 
sie mit Ueberosmiumsaure keine specifische Reaction giebt. Wenn 
die eisenhaltige Substanz nicht in der Zelle entstanden ist, so 
muss sie von aussen hineingetragen, das heisst: infiltriert sein. 

Als den Typus eines Infiltrationsprocesses kennen wir die 
Verkalkung. Sie tritt an absterbenden und abgestorbenen 
Ganglienzellen in Blutungen und Erweichungsherden auf und 
ist nach Virchow 4 ) und Friedl&nder 6 ) das Zeichen einer acut 
einsetzenden, (traumatischen oder entziindlichen) Nekrose der 


*) M. Friedmann, Ueber die degenerativen Veriinderungen der 
Ganglienzellen bei der acuten Myelitis. Neurol. Centralbl., 1891, No. 1. 

2 ) Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervOsen 
Centralorgane. 3. Aufl., 1896, S. 158 ff. 

8 ) Rosin, Beitrag zur Lehre vom Bau der Ganglienzellen. Deutsche 
wed. Wochenschr. 1896, No. 31. 

4 ) und b ) Friedlfinder, Ueber Verkalkung der Ganglienzellen. 
Virchow’s Arch., Bd. 88. 
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Zellen. In der That erweckte das starre Aussehen der Zellen, 
ihr eigentiimlicher Glanz und ihre Dunkelftirbung mit Hama- 
toxvlin zuerst den Yerdacht der Kalkinfiltration; ihr Yerhalten 
gegen Sauren zeigt jedoch die Unrichtigkeit dieser Annahme, 
was durch die Fe-Reaction bestatigt wurde. Die letztere gab 
die Erkl&rung: es handelt sich um einen eisenhaltigen Korper, 
der vermutlich aus dem Blute stamxnt. Wie dieser eisenkaltige 
Blutbestandteil nach den Ganglienzellen transportiert wurde, 
geht aus dem geschilderten Befund hervor. Die siderophoien 
Zellen sind immer um erkrankte und blutende Gefasschen 
gruppiert; manchmal in nachster Nachbarschaft einer rupturierten 
Capillare (vergl. Fig. 2 und 3), manchmal weiter weg; im 
letzteren Fall zeigen die mit eisenhaltigen Komchen beladenen 
Wanderzellen (vergl. Abbildung 4c), wie der Transport vor sich 
gegangen ist. Es sei daran erinnert, dass bei einzelnen Ganglien¬ 
zellen die Kornchen erst in der Randzone und den Dendriten 
auftreten (Fig. 4 a), wahrend der Leib noch frei und der Kern 
ffcrbbar ist. 

"Wie bei jedem Infiltrationsprocess sind also zuerst die 
periphersten Zonen der Zelle beteiligt. 

Die jetzt herrschenden Anschauungen iiber das Schicksal 
der Blutextravasate hat kiirzlich Borst 1 ) zusammengestellt; im 
wesentlichen bestatigt er die Resultate der Untersuchungen von 
Neumann 2 ). Indem ich auf diese Arbeiten und die dort citierte 
Litteratur verweise, gehe ich gleich auf die Frage ein, in wel- 
cher chemischen Verbindung das Eisen im Zellleib im vorliegen- 
den Fall auftritt. Von den Produkten dts Hamoglobinzerfalles 
hat man im Gegensatz zu dem eisenfreien Hamatoidin den 
eisenhaltigen Teil als H&mosiderin bezeichnet, ein Kor- 
per, dessen chemische Natur noch nicht sicher iestgestellt ist; 
er gilt bald als Eisenalbuminat [Klebs 8 )], bald als Eisenhydroxyd 
[Thoma 4 )]. Daneben ist aber in den bei Blutung entstehenden 
Pigmenten das Eisen noch in anderer Form gefunden worden. 
Borst (a. a. 0.) glaubt, dass es sich in seinen Fallen um Ab- 
lagerung von metallischen Eisen in den Endothelzellen des 
Pericards handelt, Kunkel hat braune Schollen aus reinem 
Eisenoxyd bestehend gefunden, Zeller und Arnold 5 ) fanden 
Schwefeleisen. Quincke 6 ) und Klebs (a. a. 0.) sprechen von 
Eisenalbuminatverbindungen. Von all den genannten Eisen- 
verbindungen wird seit Neumann’s Untersuchungen (a. a. O.) 


*) Borst, Ueber Melanose des Pericardiums. Virchow's Arch., Bd. 147. 
2 ) Neumann, Beitrhge zur Kenntnis der pathologischen Pigmente. 
Virchow’s Arch., Bd. 111. 

8 ) Klebs, Allg. Pathologie, 1889. 

4 ) Thoma. Lehrbuch der path. Anat., 1894. 

5 ) A. Zeller und J. Arnold, Ein Fall von multiplen' pseudo- 

melanotischen Gasabscessen der Haut nach Erysipel. Virchow’s Arch., 139. 
•' ®) Quincke, Zur Pathologie des Blutes. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 

Bd. 25 u. 27, 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weber, Ueber Eiseninfiltration der Ganglienzellen. 


515 


angenommen, dass sie im Gegensatz zu dera aus Hamatoidin 
bestehenden Pigment nur durch eine Lebensth&tigkeit des Ge- 
webes oder der (wenn auch erkrankten) Zelle aus kleinen Hftmor- 
rhagien entstehen; daher finden sich die eisenhaltigen Pigmente 
auch haulig intracellular. 

Dass es sich in meinem Falle um Eisenoxyde oder Eisen- 
sulfide handelt, glaube ich nicht, da diese beiden Yerbindungen 
wohl auch ohne Reaction durch ihre intensiv braune oder sohwarze 
Farbung kenntlich waren. Ebenso halte ich es fur ausgeschlossen, 
dass metallisches Eisen in irgend welcher mechanischer Ver- 
bindung mit dem Zellprotoplasma farblos erscheinen kann. Selbst 
die allerfeinst verteilten Metalle erscheinen, wie das Silber bei 
der Argyrie, infolge der totalen Lichtbrechung im Mikroskop 
als dunkle Korner. 

Ich bin zu der Ansicht gekommen, dass die in den be- 
schriebenen Ganglienzellen abgelagerten, fast farblosen KOrachen, 
welche sich durch ihre Eisenreaction und durch ihr sonstiges 
tinktorielles Yerhalten auszeichnen, ein Eisenalbuminat ent- 
halten, das in seiner Zusammensetzung dem H&mo- 
globin sehr nahe steht, also vielleicht eine Vorstuf'e 
des Hamosiderins ist. 

Die Korner haben mit den roten Blutkorperchen gemeinsam 
das hellgelbe Aussehen im farblosen Zustand, ferner das Ver- 
halten gegen Eosin (Rotfarbung) und gegen Weigert’sches 
Hamatoxylin (Schwarzfarbung). Dass eisenhaltige Niederschlage 
im Gewebe farblos sein kOnnen und erst durch die Reaction 
nachgewiesen werden, hat Quinke (a. a. 0.) bereits erwahnt 
und gerade diese Niederschlage fur Eisenalbuminate erklart. Im 
vorliegenden Falle hat dieses eisenhaltige Umwandlungsprodukt 
des Hamoglobins offenbar noch eine Verbindung mit dem gleich- 
falls in Zersetzung begriffenen Protoplasma der erkrankten Zelle 
eingegangen, und diese Verbindung ist charakterisiert durch leb- 
hafte Verwandtschaft zu Hamatoxylin und zu den meisten Anilin- 
farben; man findet ja oft, dass zerfallende Zellen und Zell- 
triimmer sich intensiver farben als das gesunde Gewebe. 

Welches die weiteren Schicksale dieses eisenhaltigen Hamo- 
globinbestandteiles sind, geht aus den Befunden nicht mit 
Sicherheit hervor. Sein Verhalten gegen chemische Agentien 
und die Haltbarkeit der Eisenreaction sprechen fur cine gewisse 
Widerstandsfahigkeit und Festigkeit der Verbindung. Ich babe 
die eisengeftillten Zellen noch in Herden ziemlich fortgeschrittener 
Erweichung angetroffen, wo sie in den von feinen Gefassen und 
weitverzweigten Gliazellen gebildeten Netzen fast allein sassen. 
Hier fand ich auch die am weitesten veranderten Exemplare; 
sie bestanden nur noch aus einem lockeren Haufen blauer KOmer, 
der die Umrisse einer Ganglienzelle zeigte. Von diesem Stadium 
ab verschwinden sie aus den Praparaten und nie habe ich an 
ihrer Stelle innerhalb oder ausseihalb von Ganglienzellen braunes 
Pigment angetroffen, das Eisenreaction gab. 
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Ich halte also, bis ich eine andere Erklarung finde, daran 
fest, dass im vorliegenden Falle der in den erkrankten Ganglien- 
zellen abgelagerte Stoff dem Hamoglobin nahe verwandt ist, sich 
von ihm aber vor Allem durch das Auftreten der Eisenreaction 
unterscheidet. Der weitere Umwandlungsprocess des Hamoglobins 
und die Bildung „farbigen“ eisenhaltigen Pigmentes unterblieb 
wohl wegen der Eigenartigkeit des vorliegenden Erkrankungs- 
processes. Die drei, fast gleicbzeitig einsetzenden Componenten 
dieses Processes sind Entzundung, Ern&hrungsstorungen und 
Blutungen. Die Entzundung, vorwiegend productiver Natur, 
betrifFt sowohl die Gefasse als das Gliagewebe; es beteiligen sich 
aber auch die Ganglienzellen der ganzen Iiinde daran, wie das 
veranderte Aussehen auch der nicht eisenhaltigen Zellen be- 
weist. Als Folge der entziindlichen Veranderung der Gefass- 
wandungen kommt es eiDerseits zu Blutungen, anderseits zu 
inangelhafter Ernahrung der Gewebselemente, welche aber erst 
sehr allmalig zur Nekrose fuhrt. 

Hier ist also die nach Neumann (a. a. 0) erforderliche 
Hauptbedingung zur Entstehung eines eisenhaltigen Pigmentes 
gegeben: „Die Einwirkung des lebenden Gewebes, bezw. seiner 
Zellen auf den BlutfarbstofT." Dass gerade die Ganglienzellen 
den Blutfarbstoff mit Vorliebe aufnahmen und weiter ver- 
arbeiteten, liegt daran, dass sie zwar erkrankt, aber nicht vollig 
abgestorben, sondern noch zu einer Lebensausserung fahig 
waren. Insofern besteht ein Unterschied zwischen dieser 
^Eiseninfiltration" der Ganglienzellen und der Kalk- 
infiltration, die nur an nekrotischen Zellen vor sich geht. 
Dass in unserem Falle mit der Eiseninfiltration auch ein Degene- 
rationsprocess Hand in Hand geht, beweist sowohl der Kern- 
schwund der infiltrierten Zellen als der Umstand, dass an 
einzelnen Stellen des Praparates, wo eben keine Blutaustritte 
stattfanden, die Ganglienzellen auch ohne vorherige Eisen¬ 
infiltration zugrunde gingen. 

Die geschilderten Bedingungen kommen selten zusammen 
vor, wie ich denn in der mir zugangigen Liiteratur kein analoges 
Beispiel gefunden habe: Neumann (a. a. 0), der eine Anzahl 
von Hirnblutungen auf eisenhaltiges Pigment untersucht hat, 
wiirde doch sicher das Auftreten von Eisen im Leib der Ganglien¬ 
zellen erwahnt haben. Auch in dem von mir in den letzten 
5 Jahren untersuchten Gehirnmaterial und in den Fallen von ent- 
ztindlicher, arteriosklerotischer und geschwulstmassiger Er- 
weichung der Hirnrinde, die ich anlasslich meines Fundes einer 
neuerlichen Untersuchung nach dieser Rich tun g unterzog, habe 
ich nichts ahnliches entdeckt. 

Bei einem 73jahrigen Kranken mit seniler Demenz, der 
circa 4 Wochen vor dem Tode einen Schlaganfall mit Parese 
der rechten Seite erlitt, fand ich in dem entsprechenden Rinden- 
teld kleinste ziemlich frische Extravasate in der Lymphscheide 
der feineren Gefasse und zum Teil sogar in periganglion&ren 
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Raumen, femer eisenhaltiges Pigment in dieser Nachbarschaft 
frei im Gewebe, aber nirgends in den Ganglienzellen. Dies© 
Beobachtung zeigt, dass in unserem Fall© auch eine gewisse 
Bedeutung dem jugendlichen Alter des erkrankten Gehimes zu- 
zuweisen ist. Der Erkrankungsprocess, bei dem der Verdacht 
erblicher Syphilis nicht ganz von der Hand zu weisen ist, wurde 
zuerst im 5. Lebensjahr bemerkt und geht vielleicht noch weiter 
zurtick, also in eine Zeit, wo die Lebens- und Wachstumsthatig- 
keit des Gehirns noch im Beginn ist, wo vielleicht eine vollige 
Ausdifferenzierung der Ganglienzellen noch gar nicht einmal 
eingetreten ist; vielleicht ist dies mit ein Grund, dass so hoch- 
eomplicierte Zellformen zu einer einfacheren vegetativen Function, 
wie es die Aufnahme und weitere Verarbeitung von Zerfalls- 
producten des Blutes ist, zurxickkehren. 

Uchtspringe, Februar 1898. 

Erklarung der Abbildungen. 

Fig 1 Hirnrinde in cystoser Degeneration. 

Leitz Oc. 2, Obj. 3 Hamatoxylinfarbung. 
a b. Entziindlich verdickte, geiasshaltige Pia. 
b c. Relativ intacter Teil der Rinde. 
cd. Rinde in cystftser Entartung. 

g. Gruppen eisenhaltiger, mit H&matoxylin sich schwarz- 
farbender Ganglienzellen. 

Fig. 2. Aus dem Frontalhirn. 

Beginnende Degeneration einer Zelle. 

Leitz Oc. 3, Obi. 7 Thioninl&rbung. 

a. Capillare, welche bei b auf den periganglionaren Raum 
trifft. 

g. Ganglienzelle; der Kern farbt sich noch mit Thionin, 
aber diffus; die chromophilen K&rner (Nissl) sind bis auf drei 
im starksten Fortsatz verschwunden. Der Fortsatz f in der N&he 
der Capillare zeigt die beginnende Einlagerung dunkler Kdrnchen, 
Fig. 3. Aus derselben Windung. 

Das nachste Stadium der Erkrankung, 

Leitz Oc. 3, Obj. 7 Hamatoxylin. 

a. Capillare, bei b rupturiert ist. Hier treten Hiimoglobin- 
tropfen aus. 

g. Ganglienzelle, deren Leib mit Hamatoxylin sich schwarz 
t&rbende Korner enthalt. Ihr Kern ist nicht mehr farbbar. 

Fig. 4. Aus derselben Windung. 

Eisenreaction mit Ferrocyank. und Salzsaure, Carminfarbung. 
Leitz Oc. 3, Obj. 7. 

a. Ganglienzellen im Beginn der Erkrankung. Bei der einen 
ist der Kern noch gut farbbar, die Eisenk6mer liegen nur am 
Rand und in den Fortsatzen. 

b. vdllig infiltrierte Zellen, bei denen die Kemteile nur 
leicht r&tlich gefarbt ist. 

c. Wanderzellen mit eisenhaltigen Kornern. 

d. Blutendes Gefass. 
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Progressive spinale Muskelatrophien. 

Zusammenfassendes Referat liber die seit 1893 erachienenen Arbeiten. 

Von 

Dr. WILHELM GOEBEL 

in Bielefeld. 

(Fortsetzung.) 

Amyotrophische Lateralaklerose und Bulbarparalyse. 

Von den neun tabellarisch nolierten Fallen ist der eine 
Charcot’8che (18), wie der Titel sagt, unklar. Daa Vorwiegen des 
weiblichen Geachlechts (ffinf von acht) findet aich auch dieamal. 
Eine neuropathiache Belaatung wird zweimal erwahnt. Daa Alter 
beim Beginn variiert zwischen 24 und 62 Jahren. Ebenso wie bei 
der eraten Gruppe weiat auch dieser Fall im jugendlichen Alter be- 
8ondere Anomalien auf, nkmlich schnelle Erblindung. Andereraeits 
bietet der Fall Senator-Wolff (23,22), deasen Krankheitadauer aich 
auf aecha Jahre belief, klinisdh und anatomisch auB8erordentliche 
Abweichungen, aodaa8 man ihn gewisaermassen ala zwischen „spi- 
naler Muskelatropbie“ und amyotrophiacher Lateralaklerose stehend 
auffaasen kann. Der aocialen Stellung nach Bind die Kr*nken, eo- 
weit das angegeben ist, dem Arbeiteratande angehSrig; eine Kranke 
war HauahUlterin 1m allgemeinen wird noch weniger wie bei den 
spinalen Muskelatrophien, auf die Art der kOrperlichen Arbeit re- 
curriert. Der Kraake Goldecheider’a (17) litt vier Wochen vor 
dem Auftreten functioneller StOrungen an einer fieberhaften Erkaltung 
mit Halaschmerzen. Die Kranke Wolff’s hatte Kinderkrankheiten 
durchgemacht, nach deren Ablauf sie von neuem gehen lernen 
musste. Dem Auftreten der eraten Symptome bei Hoche (40) ging 
Kopfweh und ein Schwindelanfall voraus. tine rapide Zunahme der 
be8tehenden Beschwerden flndet sich bei Lannois und Lemoine (21) 
erwahnt nach Scarlatina, bei Strlimpell (16) nach einem 
F a 11 e. 

Im allgemeinen documentiert aich die Krankheit in alien Fallen 
zuerat durch abnorme Ermudbarkeit und Schwftche in einer 
Extremitat, gewOhnlich in den Beinen, oder gleichzeitig an alien 
Gliedern [Fall Striimpell (16)J, bei Mott (19, 20) in aufateigend 
hemiplegiacher Art. Ea folgt eine Atrophie en masse; bei Nonne 
(15), de8een Fall aich ebenao wie der von Lewin (34) durch 
Hyperidroaia in den letzten drei Monaten auszeichnet, war die 
Amyotrophie eine langsame. Bui bare Symptome fehlen nur bei 
Wolff. Fibrillare Zuckungen aind bei Anton (38) und Lannois 
(21) nicht erwahnt, fehlen bei Striimpell und Mott. Entartunga- 
reaction ist bei Anton und Lannois wiederum nicht erwahnt, fehlte 
bei Striimpell. Steigerung der Sehnenreflexe bis zu klonischen 
Erscheinungen wird iiberall notiert, aelbat im Falle Senator-Wolff, 
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nur verschwand hier terminal links der vorhe# gesteigert gewesene 
Patellarreflex, wfthrend er rechts lebhaft blieb. Trotz Steigerung 
der tiefen Reflexe bestand bei Striimpell keine Muskelspannung, 
die Muskeln ftihlten sich schlaff an; erst sehr split stellte sich leichte 
Contractur der Beine mit geringer Muskelspannung der Arme ein, 
welch letztere terminal wieder abnahm. 

Eine Anzahl besonderer klinischer Befunde werden sp&ter noch 
berficksichtigt werden. Psychische Stfirungen wurden nur erwahnt 
von Striimpell, und zwar vorwiegend in der affectiven Sphare in 
Form von krampfhaftem Lachen und sehnellem Uebergang aus dem 
Lacben in Weinen. Erben (10) lenkte die Aufmerksamkeit auf 
corticale Stfirungen: hfisiderende Sprache (kfinnte auch subcortical 
bedingt sein), Paraphasie bei Sprachproben, Vergesslichkeit sowohl 
beim Nachsagen zusammengesetzter Wfirter, wie fiir Vorgfinge in 
seinem Berufsleben. Zwangslachen land des weiteren Dana (35). 

Seitdem Leyden und Gowers die alte Charcot’sche Ansicht 
von der protopathischen Erkrankung der Seitenstrftnge und deutero- 
pathischen der grauen Substanz umzustossen versuchten, seitdem 
Kahler und Moebius die Ansicht aussprachen, dass die spinalen 
Muskelatrophien in ihrer Gesamtheit eine Erkrankung der ganzen 
cortico-motorischen Leitungsbahnen darstellen mit mehr oder weniger 
Beteiligung eines bestiramten Neurons sowie mit Unterschieden in 
dem Ablauf und der Localisation der Atrophien, tobt der Streit der 
Meinungen fiber die Pathogenese wie fiber die physiologische Patho¬ 
logic, sodass es am geeignetsten erscheint, die Ansicbten einzeln zu 
besprechen. Goldscheider (17) sieht den Fall, welchen er von 
seinem Schfiler P. Cramer 1 ) hat beschreiben lassen, als gleichzeitige 
Erkrankung beider motorischen Neurone und darum als den voll- 
endeten Typus der primfiren Systemerkrankung der mo¬ 
torischen Bahnen an. Die Degeneration der Py wurde bis in die 
Hirnschenkel nachgewiesen. Da die Affection eines Neurons ge- 
wfihnlich zuerst und am stllrksten die distalen Partieen ergreift, so 
kommt bei der amyotrophischen Lateralsklerose leicht das Bild einer 
aufsteigenden Degeneration der Py zustande, die nur scheinbar noch 
nicht bis zur Rinde gelangt ist, in Wirklichkeit aber echte absteigende 
Degeneration ist. Die Erkrankung des zweiten motorischen Neurons 
kann aber auch, wie das Oppenheim 2 ) schon ausffihrt, ausbleiben, 
wenn das lndividuum eben frfihzeitig zugrunde geht, sich aber doch 
functionell ftussern in Form spastischer Erscheinungen [Fall Senator- 
Wolf f (23)]. Der letztgenannte Fall bildet einen Uebergang zum „voll- 
endeten Typus“. Senator sieht in seinem Falle als das Wesentliche 
den Umstand an, dass die Seitenstrangsklerose, welche nach den 
klinischen Erscheinungen — Contracturen, Steifigkeit, erhfihten Sehnen- 
reflexen — erwartet wurde, fehlte. Er stellt sich deshalb auf den 
Leyden’schen Standpunkt, der die Sklerose alssecundllr, abhangig 
von der Atrophie der motorischen Ganglienzellen sich denkt und 
rat, klinisch nur von spastisch-atrophischen Lahmungen zu 
sprechen, deren Rubricierung nach dem anatomischen Sitze gestattet 
sei. In der Discussion 3 ) hielt Oppenheim den Fall nicht geeignet 


r ) Inaugural-Dissertation. Berlin 1S92. 

2 ) Zur Pathologie der chronisclien atrophischen Spinallahmung. 
Archiv fiir Psychiatric, XXIV. Ib92. 

3 ) Deutsche medicinische Wochenschrift 1894. 


Digitized by 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



520 Goebel, Progressive spinale Muskelatrophien. 

zur Entscheidung def Frage, ob die amyotrophische Lateralsklerose 
als Krankheitebild existiert, da weder klinisch (im Beginn Hemipareds 
sin., spater Paralysis agitans vortauschend, Fehlen der Entartungs- 
reaction) noch anatomisch (Fehlen der Seitenstrang6klerose, der 
Atrophie der vorderen Wurzeln) der Fall dem Bilde Charcot’s 
gleichkomme. Wenn er aucb die Blutungen als terminale zugeben 
mtis8te, so kdnnte doch das Bild der Bulbarparalyse sowohl wie 
der amyotrophischen Lateralsklerose durch multiple bulbare 
Apoplexien vorgetauscht werden, die allerdings gewdhnlich schub- 
weise, seltener schleichend kliniscbe Symptome machten. In Bezug 
auf die klinischen Anomahen schliesst sicb Kemak der Ansicht 
Oppenheim’s an und sieht anatomisch den Fall als uuklar an, so 
dass er keineswegs die Consequenzen rechtfertige, welche Senator 
aus ihm ziehe. Es sei immerhin denkbar, dass eine Erkrankung des 
cortico-spinalen Neurons bestanden habe (wie Goldscheider 1 ) glaubt), 
es fehle jedoch die sonst constante Degeneration der Py. Leyden 
erkennt diese Bedenken nicht an, sondern fasst den Fall, wie jede 
amyotrophische Lateralsklerose, als spinale Muskelatrophie auf. Die 
Seitenstrangsklerose sei jedenfalls nicht das priin&re, sondern die 
Atrophie der Ganglienzellen; die spastischen Ph&nomene seien 
weder abhangig von der Sklerose, noch stets vorhanden, sondern 
die Folge einer ErhOhung des Muskeltonus, welche abhangt 
von der veranderten, abgeschwachten Reflexleitung zum Gehirn, 
im Gegensatze zur Hypotonie bei Tabes, bei welcher die Leitung 
zum Gehirn aufgehoben sei. Damit stimme iiberein die gering- 
ffigige Atrophie der vorderen Wurzeln, die eben nur die Annahme 
einer Abschwachung der reflectorischen Leitung, nicht einer totalen 
Unterbrechung zulasse. 

Die ausgedehnte Anwendung der Marchi-Methode seitens Hoche 
(40) liess Degenerationsprocesse erkennen in Gebieten, wo klinisch 
noch keine StOrungen nachweisbar waren, so in den Wurzelfasern 
des N. Ill, IV und VI. Daraus construiert Hoche als zur System- 
erkrankunggehdrignoch die chronische progressive Ophthalmo- 
plegie. Jedoch scheint unter der Osmiumbehandlung die Be- 
urteilung der Frage der Kernzellen sehr zu leiden; denn mit Aus- 
nahme des Riickenmarkes fand er die Ganglienzellen der Medulla 
oblongata normal bei hochgradiger Affection der Wurzelfasern. 
Des weiteren geht Hoche auf die aueh hier wieder gefundenen 
Degenerationen im Vorderseitenstranggrundbiindel und die Affection 
des hinteren Langsbiindels ein. Er schliesst sich vollkommen 
der Flechsig'schen Ansicht an, dass die Functionen von Vorder- 
strangsgrundbundel und hinterem Langsbiindel analoge seien, jedoch 
nicht der Ansicht Brissaud’s 2 ), welcher auf Grund des Befundes von 
Nonne-Kaesin diese Theorie von der functionellen Identitatauch noch 
die Associationsbahnen der Rinde hineinbeziehen und die Erkrankung 
der Cellules de cordon als die priraare Ursache des Leidens an- 
sehen will. Dennoch besteht nach Hoche „das anatomische Wesen 
der bulbar-spinalen, spastisch-atrophischen Lahmungen in einem Unter- 
gang der Zellen nebst den von ihnen abhangigen Fasern in beiden 
motorischen Stationen, sovvie in einer Erkrankung derjenigen Zell- 
elemente, die mit ihren Fasern die einzelnen Teile der motorischen 
Kernstationen untereinander verbinden." 

1 ) Charite-Annalen, 1892/93, S. 10b. 

2 ) Logons sur les maladies nerveuses. Salpetriere 1893j94. S. 30. 
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Eine Affection jener cerebralen kurzen Commissurenbahnen 
wurde zuerat von Kaea in dem Nonne’sch^n (15) Falle nachgewieaen, 
nachdera Oppenheim und P Cramer in je tin a m Falle die Central- 
windungen normal befunden hatten. Kaea fand kiimmerliche An- 
lage der Projection, die Meynert’achen Fibrae propriae zuriick- 
tretend, und plttdiert fur prim lire Hemmung der Markentwicklung, 
reap. Markumhiillung im Projectiona- sowie Associationagebiet. Eben8o 
fand Anton (38) hochgradige, auch Ganglienzellenveranderungen in 
der Hirnrinde, meint aber trotzdem, daas die Erkrankung im Riickenmark 
begann. Inbezug auf die physiologische Pathologie erkUlrt er den 
erhOhten Muakeltonua ale abhangig von der maDgelhaften Hemmung 
von der Rinde aus und daraus reaultierender Ueberreizung von den 
Hinteratr&ngen her. Bei Mott (19) finden sich anlfisalich aeiner Be- 
funde, Sclerose der gesamten corticomusculftren Leitungsbahn, der 
hinteren LHngsbundel, der Vorderstranggrundbiindel, auafuhrliche 
Literaturangaben iiber bialang constatierte Beteiligung des Gebirna 
und der Strangzellenneurone. Er glaubt, dasa der Process zu gleicher 
Zeit die gesamte Bahn ergriffen habe, vielleicht in uraftchlichem Zu- 
sammenhange mit einer chronischen Entziindung der Pia mater 
und der Gefasse, kommt aber iiber die Schwierigkeit, warum trotz¬ 
dem die Atrophie gruppenweise vor *6ich ging und die HinterhOrner 
frei blieben, nicht hinweg. 

Berechtigte Zweifel erregtder Fall von LannoiB et Lemoine (21), 
welcher klinisch (blitzartige Schmerzen, acute Erblindung) und aea- 
tomiach (Sclerose der Kleinhirnseitenstrange, der Goll’schen Strange 
im Halsmark, doppelseitige Opticusatrophie) Beteiligung der aensiblen 
Systeme aufweiat. Die Sclerose der Gollschen Strange fanden 6chon 
Charcot, Marie u. a.; die Opticusatrophie soil zum eraten Male 
bei amyotrophischer LateralBclerose beschrieben sein. Verfasser 
fiihren den Fall von Suckling 1 ) sowohl wie den Peltesohn’schen 2 ) 
auf Lues cerebri zuriick. Zur Erklarung der Atrophie eracheint ihnen 
am plausibelsten die Theorie von Stilling, welcher eine dea- 
cendierende Wurzel im Halsmark annahra, und lassen die Mdglich- 
keit offen, dasa ein kleiner degenerierter Zug im Fuss der Pedunculi 
cerebri die Wurzelfasern fur diese Bahn darstelle. Auffallig 1st noch 
eine abnorme Kleinheit und interstitielle Entziindung des Bulbus med. 
oblong., die jedoch nicht die Annahme einer von hier aus ab- 
steigenden Degeneration geatattet. 

Striimpell (16) fasst a.'inen Fall ala eine verwandte Form der 
amyotrophiachen Lateralaclerose auf und aieht in ihm einen weiteren 
Beweia fur die Theorie, dasa die Py-Degeneration der Kernerkrankung 
vorangeht und darum auch die ersten kliniachen Erscheinungen 
hervorruft (vergl. Lannoisund Lemoine, wo trotz Beginnes in den 
unteren Extremitliten doch das Lumbalmark in Bezug auf die Vorder- 
hdrner aich normal erwiea). Der Fall ist in jeder Beziehung be- 
merkenawert. Wir kOnneo aus der histologischen Betrachtung ver- 
achieden gebauter Elemente, wie Nervenfaser und Ganglienzelle, die 
verschiedener FSrbemethoden bedurfen, keinen Schlusa ziehen auf 
die zeitlichen Verh&ltnisse der Erkrai.kung in vorgeschrittenen 
Fallen. Darum ist dieser Fall geeignet, Licht auf gewisse Fragen 

*) A case of spasmodic paraplegia or lateral spinal sclerosis, with 
optic neuritis British med. Journal., Vol. II. 1692). 

2 ) Centralblatt fur pr. Augenheilk., 1886. 
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zu werfen, weil er zu einer Zeit zur Obduction kam, als die Er- 
krankung des I. motorischen Neurons kaum kliniscb nachweisbar 
war, aus welchem Grunde auch eine amyotrophische Lateralsklerose 
tiberhaupt nicht diagnosticiert war. Es fand sich entspreehend dem 
kliniscben Befunde spastische Paralyse ohne Atrophie, EaR, fibrill&re 
Zuckungen, eine isolierte, priniftre, systematische Degene¬ 
ration der Py vom Grosshirn bis in das unterste Lendenmark. Die 
Py V - Str schienen nurin den oberen Wegen zu existieren und aueh 
an dem Process teilzunehmen. Da die Ganglienzellen der Hirnrinde 
nur mit Carmin untersucht wurden, lfisst Striimpell die Mfiglich- 
keit offen, dass daselbst doch noch feiuere Verfinderungen statt- 
gefunden haben kfinnten. Dagegen fanden sich nur die ersten An- 
ffinge einer Erkrankung des I. motorischen Neurons (Hypoglossus- 
kem, Halsmark mit Intaktheit der vorderen Wurzeln, Muskeln), wo- 
rauf Verf. die Abnahme der vorher bestehenden Muskelrigiditat und 
die spatere Schlaffheit zurfickfuhrt. Dass trotz der terminalen 
schlaffen Paralyse die Sehnenreflexe der oberen Glieder noch sehr 
lebhaft waren, habe seinen Grand in der Prfiponderanz der inten- 
siven Py-Degeneration fiber die verh&Itnismllssig geringffigigen Ver- 
ftnderungen in den Vordersfiulen des Halsmarks. Im Gegensatz dazu 
war die Facialisparalyse keine schlaffe, wie bei multipler Neuritis, 
infantiler Muskelatrophie, sondern der erhaltene Muskeltonus docu- 
mentierte sich durch die Persistenz der Stirn- und Nasolabialfalten, 
weil eben die Ganglienzellen des Facialis noch erhalten waren. 
Jenes Verschwinden vorher bestehender Symptome kurz vor dem 
Tode sehen wir auch bei den Stfirungen in der affectiven Sphfire. 
Strfimpell meint, dass die Bahnen, welche ein Uebermass von Be- 
wegungen hemmen, sich alsbald mit den Py-Bahnen vereinigen, 
durch die hier stattfindenden Degenerationen das Auftreten von 
krampfhaften Affectbewegungen erleichtert wird, jedoch bei totaler 
Leitungsunterbrechung ante mortem umnoglich wird. Die terminate 
bilateral-associierte Bewegungsstdrung der Augen, die schliess- 
liche Unbeweglichkeit derselben lindet sich noch nicht in der 
Litteratur erwahnt. [Vergl. Hoche (40).] In fitiologiseher Beziehung 
macht Strfimpell im Gegensatz zu den Py-Degenerationen bei 
toxischen (Pellegra, Lathyrismus) und infectibsen (Lues) 
Schadigungen, ffir diese primfiren Py-Sklerosen endogene Momente 
verantwortlieli, vorwiegend eine abnorme Veranlagung, weniger einen 
Involutionsprocess nach Marie. 

Die Affection der Vorderstranggrundbfindel fehlt bei Strfimpell 
(das sprfiehe gegen die Theorie Brissaud’s), ist einseitig bei 
Lannois (21), sonst in alien Fallen angegeben. Affection der hin- 
teren Lfingsbundel notieren Hoche (40) und Mott (20) Beteiligung 
des Cortex Nonne-Kaes, Mott, Hoche, Anton. Das Hauptgewicht 
bei weiteren anatomischen Untersuchungen scheint also auf diese 
drei Systeme gelegt werden zu mfissen. 

Beobachtungen fiber die chron. progr. Bulbfirparalyse sind 
sparlich. Eine mehr absteigende amyotrophische Lateralsklerose be- 
schreiben Turner und Bulloch (25). Es fand sich anatomisch neben 
Erkrankung der motorischen Kernsfiulen (excl. Lumbalmark) Degene¬ 
ration der gekreuzten Py, sowie leichte der Vorderstranggrundbfindel. 
Auf die Mdglichkeit einer Ptomai'nw irkung von tuberkuldsen 
Lymphdrusen als ursfichliches Moment einer Bulbfirkernerkrankung 
(kliniscb einseitig) ohne Beteiligung des II. motorischen Neurons und 
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des I. im Rflckenmark wird von Wiener (36) hingewiesen. In 
beiden Arbeiten finden sich interessante anatomieche Befunde in 
Bezug auf die Kernregion, gerade wie bei Perrier (8), besonders 
in Bezug auf die Mendel’sche Theorie des Facialiskernes und die 
Zuweisung des M. orbicularis oris (Gowers) zum Hypoglossuskern. Ein 
weiteres Eingehen wtirde zu weit fttbren. Nur klinisch geschildert 
ist die infantile Bulbarparalyse, bezw. absteigende amyotrophische 
Lateralsklerose bei einem schwachsinnigen Knaben von 14 Jahren 
mit Beteiligung des oberen Facialisgebietes und Hinzutreten 
von Taubheit [Brown (24)]. Das kann alles MOgliche sein. 

Dagegen kOnnen die bei zwei jungen Geschwistern beob- 
achteten Bulbfirkrankheiten eehr wohl zur chronischen, progressiven 
Bulbarparalyse zu rechnen sein. Es handelt sich um zwei Briider, 
welche neuropathisch belastet sind, deren Eltern blutsverwandt 
sind. Bei dem alteren fing das Leiden mit acht Jahren, bei dem 
jiingeren mit itinf Jahren an. Letzterer weist noch eine Blasse der 
temporalen Papillenhalften auf. Verf. (P. Londe (9), Tab. No. 27) 
glaubt schon altere Mittheilungen, welche dieser familiaren und in- 
fantilen Form zuzurechnen sind, zu finden bei Bernhardt 1 ), Fazio 2 ) 
(Mutter 21 Jahr, Tochter 4 1 /2Jahr), Rernak 8 ) und Hoffmann 4 ). 

Als charakteristisch werden Beteiligung des oberen Facialis- 
astes und Atrophie der Halsmuskeln, besonders des Nackens an- 
gegeben. Londe sagt: die Beteiligung des oberen Facialisastes Oder 
Atrophie der Halsmuskeln zwinge zu Recherchen nach familiarer 
Bulbarparalyse. Einige Besonderheiten sind Seltenheit des Blinzelns, 
UnmOglichkeit die Augen za Offnen, bei dem alteren Kinde isolierte 
Ptosis, primare Lahmung der Abductoren der Stimmbander. Jedoch 
ist keines dieser Symptome nicht schon auch bei progressive! 1 Bulbar¬ 
paralyse der Erwachsenen gefunden. Die Coincidenz der Ptosis mit 
Parese des Orbicularis palpebrarum glaubt er als charakteristisch fur 
bulbare Kernaffection ansehen zu miissen. Da beide Falle zu 
einer Zeit zur Beobachtung kamen, in der das Leiden verschieden 
weit vorgeschritten war, so anticipiert Londe in combinatorischer 
Weise die symptomatologische Succession: 

1. Stadium: mimische StOrungen, Aehnlichkeit mit dem infantilen 
dystrophischen Gesichtstypus. 

2. Stadium: Beteiligung des III., XII., X., V. Nerven. 

3. Beteiligung der unteren Facialisfiste und mehr Annfiherung 
an die Bulbarparalyse des reiferen Alters. Differentialdiagnostisch 
bespricht Londe besonders die Diplegia facialis auf peripher 
neurotischer Basis: hier fehlt die Ptosis, die Parese der Lidheber und 
die flbriliaren Zuckungen; ferner die Myopathie Erb-Landouzy- 
Dejerine: hier ist der Lidschlag symmetrisch mangelhaft, dort auf 
einer Seite ausgepragter als auf der anderen, hier fehlt die Seltenheit 
des Lidschlages, sowie die Erschwerung, die geschlossenen Augen- 
lider brtisk zu Offnen; der myopathische kann noch lachen (rire en 
travers) (doch wohl nur gradueller Unterschied), hier fehlen fibrillare 
Zuckungen, wenn auch EaR schon dabei beobachtet ist. Anatomisch 


*) Ueber eine hereditHre Form der progressiven, spinalen, mit Bulbar¬ 
paralyse complicierten Muskelatrophie. virch. Arch. 115, 1889. 

2 ) Riforma medica, 1892. 

Zur Pathologie der Bulbarparalyse. Archiv fiir Psychiatrie, 1892, 
4 ) Deutsche Zeitschrift ftlr Nervenheilkunde, 1891, I. 

Monatsschrift (Ur Psychiatrie and Neurologic. Bd. III. Hen 6. 35 
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vermutet Londe eine greifbare Unterlage zu finden, nicht einen 
negativen Befund, wie in den bekannten Fallen von Westphal, 
Eisenlohr und Oppenheim. 

Aue der geringen Anzabl von Bulbarparalysen iet es nicht mdglieta, 
irgendwelche Schliisse zu ziehen. Dagegen fasse ich die Reeultate 
der Zusammenstellung der tibrigen Falle in folgenden Satzen zu- 
sammen: 

1. Die myelopathische Form der progressiven Muskelatrophie 
existiert in reiner Form. Anatomisch kann sie aus dem 
Muskelbefunde allein nicht geschlossen werden. Dazu ge- 
hdrt das gesamte anatomische Bild dea Nervensystem6. 

2. Es giebtPolioinyelitiden, welche sich nur durch einige klinische 
Symptome, nicht anatomisch von den spinalen chronischen 
Muskelatrophien unters.;heiden. 

3. Die spinalen Atrophieen kdnnen hereditar unJ familiar auf- 
treten (Gowers, Strtimpell, Bernhardt?) Neue spinale 
hereditare Typen sind: 

a) der friihinfantile progressive spinale Typus (Werdnig, 
Hoffmann), 

b) der infantile bulbare Typus (Fazio, Londe). 

4. Die amyotrophische Lateralsclerose ist eine Systemerkrankung 
des I. und II. motorischen Neurons. Die Py-Sclerose ist nicht 
abhangig von der Atrophie der Ganglienzellen, sondern ihr 
gleichwertig, ohne dabei gleichzeitig sein zu miissen. 

5. Die Erkrankung der kurzen motorischen Commissuralfasern 
ist die Folge der Atrophie der Ganglienzellen der Vorder- 
hdrner. Die Beziehungen zwischen hinterem Lttngsbundel 
und oberen motorischen Kernsaulen bedurfen noch der Auf- 
klarung. 

6. Die Ursache der chronischen spinalen Muskelatrophien 
scheint in einer abnormen congenitalen Beschaffenheit des 
Centralnervensystems zu liegen. Exogene Einfliisse, toxische 
Stoffe, Cachexien, infectidseProcesse, Traumen bilden vielleicht 
das veranlassende Moment und kdnnen den Ablauf modificieren. 

(Die Tabellen folgen als Schluss der Arbeit iin n&chsten Heft.) 


Dritte Versammlung der mitteldeutsehen Psychiater 
und Neurologen in Jena am 1. Mai 18 8. 

(Schluss.) 

R. Laudenheimer (Leipzig): Ueber psychische und nervdse 
Stdrungen der Gumraiarbeiter. Die beim Vulkanisieren des Guromi 
(durch Einatmung von Schwefelkohlen.stoflf) entsteben<'.en Vergiftungen 
kommen wtit haufiger vor als man nach den bisherigen relativ sparlichen 
Veroffentlichungen erwarten sollte. L. hat mehr als 50 derartige Fftlle 
aus dem Material der Leipziger psychiatrischen bezw. medicinischen Klinik, 
sowie aus der Privatpraxis zusammengestellt. Er betont die Schwierigk* it 
der Diagnose, da die CS 2 - Intoxication keine typischen Bilder hervorruft. 
Er unterscheidet: 
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I. Allgemein-somatische Storungen. 

II. Nervflse Sttfrungen. 

III. Ps^chische StOrungen. 

Gemeinsam sind alien Formen gewisse Prodrome bestehend in 
Schl&fenkopfweh, gastrischen Beschwerden, Schwindel und Mtidigkeit in 
den Beinen. 

ad. II. sind peripherische (neuritische) Affectionen — hervorgerufen 
durch direkten Contact der Hautoberflftche mit dtm flllssigen CS 2 — 
abzutrennen von den eigentlichen, durch Einatmung des gasfOrmigen 
Giftes bedingten CS 2 -Neurosen. Letztere bieten sehr mannigfache Krank* 
heitsbilder. n&hern sich namentlich ofter dem Bild der Neurahthenie, von 
der sie sich jedoch durch die acute Entstehung und das vorwiegende Be- 
fallensein der unteren Extremit&ten (Schwfiche bis Parese der Beine, auch 
Pseudo-Tabes!) unterscheiden. 

ad. III. berichtet L. liber 25 innerhalb 13 Jahren zur Beobachtung 
gekommene F&lle von Psychosen, in denen die toxische Aetiologie mit 
aller Sicherheit zu erweisen war. Oefters kamen giuppenweise Erkrankungen 
in dem Vulkanisierraum einer einzelnen Fabnk im Anschluss an lokal- 
tempor&re Schiidlichkeiten vor. Eine gewisse Disposition des Individuums 
scheint zum Zustandekommen einer geistigen Storung durch CS 2 erforder- 
lich; in schweieren Fallen fand sich stets hereditfire Beh stung. Die 
Psychose biicht durchschnittlicb drei Wocl en nach Beginn der Yulkanisier- 
aibeit aus. Arbeiter, die in den ersten zwei Monaten nicht afficiert werden, 
bleiben in der Regel dauernd psvchisch gesund. 

L. untt rscheidet iolgende Foimen von Geistesstttrung: 

a) Maniakalische Formen: 1m allgemeinen der reinen Manie (ohne 
Hallucinationen) entsprechend. Auffalltnd ist, dass sich intermittierend in 
den manischen Verlauf h&ufig kurze hypochondrische Episoden ein- 
schieben. Von somatischen Begleiterscheinungen kommt Tremor regel- 
massig, Pupillendiflerenz h&ufig vor. Ausgang, nach durchschnittlich 
2 l / 2 monatlicher Dauer, stets in Heilung. 

b) Depressive Formen: Hier kommt einfache melancholische Ver- 
stimmnng nicht vor, sondern vorwiegend ein dem depressiven halluci- 
natorischen Wahnsinn entsprechendes Krankheitsbild. unter 10 Kranken 
dieser Gmppe wurden vier unheilbar. (Ausgang einmal in chronisches 
hallucinatorisches Irresein, zweimal in chronsehin Wahnsinn mit Ueber- 
gang in Demenz, einmal in chronische Yerrticktheit). Intercurrent auf- 
tretende Apathie und Benommenheit scheint von libler Vorbedeutung. 
Dauer der heilbaren Falle ca. drei Monate. 

c) Stuporose Formen: 1) Katatonisch-hebephrenische Krankheits- 
bilder, von schlechter Prognose. 2) Acuter heilbarer Stupor (Kr&pelin’s 
Dementia acuta). Weite und Tr&gheit der Pupillen ist ftir die ganze 
Gruppe c. charakteristisch. 

d) Einfache Demenz kommt namentlich nach lange andauernder, 
aber wenig intensiver Giftwirkung vor. Die Ged&chtnisschw&che ist haufig 
irreparabel. 

e) Charakterverftnderung im Sinne eines moria-artigen Wesens. 

Die Therapie beschrankt sich auf allgemeine Indicationen. Viel w r ich* 

tiger i.-t die Prophylaxe, beztiglich deren L. eine Reihe gewerbehygie* 
nischer Massregeln vorschl&gt In Leipzig ist im Anschluss an hygienische 
Verbesserungen die psychische Morbiditat der Gummiarbeiter bedeutend 
gesunken. Damit jedoch nicht durch kostspielige Neueinricbtungen die 
Konkurrenztahigkeit einzelner Industriebezirke benachteiligt werde, ist eine 
reichsgesetzliche Regelung dieser Angelegenheit eriorderlich. (Aus- 
ffihrliche VerOffentlichung erfolgt spater.) 

Kdster (Leipzig): Experimenteller und pathologisch - ana- 
tomischer Bei * rag zur Lehre von der chronischen Schwefel- 
kohlenstoffvergiftung. 

Der Vortragende macht fiber seine bisher an chronisch mit Schwefel - 
kohlenstoff vergifteten Kaninchen gewonnenen Resultate eine vorlaufige 
Mitte ilung. 

35* 
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Das Gift wurde durch Einatmung aufgenommen und es betrug die 
kiirzeste Vergiftungszeit 14 Tage, die Tangste 3 l / 2 Monate. Klinisch wurde 
festgestellt, dass die Tiere abmagerten trotz guten Futters, dass sie erregt 
wurden und dass mit d-r allgemeinen Erregbarkeit zugleich eine Erhohung 
der elektrischen Erregbarkeit sich einstellte. Gleichzeitig wurden die 
Tiere hyperasthetisch. Diese Reizerscheinungen wurden gefolgt von Aus- 
fallserscheinungen. Die anfangs erhChte elektrische Erregbarkeit machte 
unter Auftreten von typischer Ermiidungsreaction einer Herabsetzung 
Platz; in einzelnen Fallen traten Anasthesieen an Pfoten und Ohren ein, 
ohne sich auf bestimmte Nervengebiete zu beschr&nken. Ebenso zeigten 
sich dauernde Paresen der hinteren, schwacher auch der vorderen Extremi- 
taten bei den anasthetischen Tieren, und die vorher stark aufgeregten 
Tiere wurden in den letzten Lebenswochen stuporos. An den am schwersten 
vergifteten Tieren konnten dauernde Pupillenerweiterungen, einmal eine 
dauernde Differenz beobachtet werden. 

Das makroskopische Sectionsergebnis war im Wesentlichen negativ. 

Verfettungen der inneren Organe konnten mit der Exner’schen 
Methode nieht festgestellt werden, ebensowenig ein Zerfall der Mark- 
scheiden im Marke oder den peripheren Nerven. Wohl aber wurden 
Fettdegenerationen mittels der Exner’schen Methode an den Zellen des 
Centralnervensystems, besonders des Gehirnes nachgewiesen. 

Des Weiteren versucht der Vortragende das anatomische Bild der 
chronischen CS 2 - Vergiftung auf Grund der bei jedem einzelnen Versuchs- 
tiere mit der Ni ss 1-Held’schen Methode gewonnenen Resultate zu 
zeichnen. Bisher wurden nur die Zellen untersucht und es liessen sich in 
verschiedener Gradabstufung und in den verschiedensten Combinationen 
an den Zellen der Grosshirnrindo, des Kleinhirns, des Hirnstammes, der 
Bril eke, der Medulla oblongata, des Markes, der Spinal- und Halssympathicus- 
ganglien folgende Degenerationserscheinungen feststellen: 

Der Kern kann geschrurupft, gequollen oder aufgelost sein, oft unter 
Verlust des Kernktirperchens, das Zellprotoplasma ist liautig von Vaeuolen 
und Spalten durchsetzt, die Nisslgranulierun^ verwaschen, staubftfrmig 
oder geklumpt. Schliesslich kann es zur volligen AuHcisung der ganzen Zelle 
kommen. Bei den Zellen des Gehirnes und den multipolaren Vorderhom- 
zellen lasst sich sehr oft der Ausgang der Degeneration von den Den- 
driten feststellen. Diese granulieren sich staubformig und zerbrockeln 
oder reissen bei der gleichzeitig liautig zu constatierenden Erweiterung 
des pericellularen Raumes ab, wahrend die iibrige Zelle noch leidlicli intact 
sein kann. Auch ein Abreissen der die Zelle umspinnenden Axencylinder- 
endbaumchen liisst sich sehr hautig nachweisen. In zwei Fallen wurden 
capillare, nicht selten cellulare Blutungen im RUckenmarke festgestellt. 
Eine Bevorzugung eines Gehirn- oder Riickenmarkabschnittes vor dera 
andern beziiglich der Degeneration der Zellen konnte nicht nachgewiesen 
werden. Es fanden sich vielmehr alle nur mogiichen Entartungsformen 
neben einander vor bei ein und demselben Tier, in ein und demselben 
Abschnitt des Centralnervensystemes. Untersuchungen nach March i 
stehen noch aus. 

Der Vortragende glaubt schliesslich, dass die anatomischen Belunde 
dem gewonnenen klinischen Bilde nicht widersprechen. Die (centralen!) 
An&sthesien, die Paresen, sowie die Veranderungen der elektrischen Er¬ 
regbarkeit werden durch die primaren Zelldegenerationen hinreichend er- 
kl&rt. Die Tiere, welche klinisch das schwerste Bild boten, zeigten auch 
weitgehendere Entartungen ihrer Zellen. Auch die Symptome der 
chronischen CS 2 - Vergiftung des Menschen dttrften nach der Meinung des 
Vortragenden auf primaren Zelldegenerationen beruhen. Dafiir spricht 
vor allem das vielgestaltige Bild der CS 2 -Psychosen, sowie ihre schwere 
oder tiberhaupt unm5gliche Heilbarkeit. 

Stintzing (Jena): Ueber Tetanus. Vortr. berichtet fiber einen 
tddtlich verlaufenen Fall von Tetanus. Sowohl das B e h r i n g’sche wie das 
Tizzoni’sche Antitoxin wurde ohne jeden Erfolg injiciert. Allerdings 
kam der Kranke erst am vierten Krankheitstag in Behandlung. Immerhin 
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blleb das vollige Ausbleiben auch einer vortibergehenden Besserung zu- 
n&chst unverst&ndlich. Die Section gab, insofera ein zweiter tiefer Eiter- 
herd nachgewiesen wurde, Aufkl&rung. Impfversuche mit Aderlassblut 
waren negativ ausgefallen, hingegen waren Impfversuche mit Cerebrospinal- 
flUssigkeit erfolgreich: der Tetanus entwickelte sich bei den geimpften 
Tieren am 1.—9. Tag. 

Gebhardt (Jena) demonstriert und erl&utert die neuerdings herge- 
stellten colloidale Goldltisungen (1 *. 1000) und regt zu ihrer Verw'ertung an. 

liberg (Sonnenstein): Ueber Katatonie. vortr. schildert das genug- 
sam bekannte Bild der Katatonie und sucht nachzuweisen, dass t s sich mn 
eine nicht seltene, selbstandige Krankheitsform handelt. 

In der Discussion tritt Binswanger der Begeisterung des Vortragen- 
den ftir die Katatonie entgegen und weist darauf hin, dass ein exactes 
Studium der zur Katatonie gerechneten Ftille zu gauz anderen Ergeb- 
nissen flihrt. 

Ziehen (Jena). Der Vortra^tibercircul&reslrresein wurdeinAnbetracht 
der vorgertickten Zeit durch emen ktirzeren tlber Simulation hysterischer 
Taubheit und Blindheit und ihre Entlarvung ersetzt. Derselbe wird dem- 
n&chst in dieser Ztschr. vertiffentlicht werden. 

Haenel (HalJe), Ueber eine complicierte Rtickenmarks- 
geschwulst. 

Bei einem 46jtihrigen Manne, der in der Ktinigl. psychiatrischen und 
Nervenklinik zu Halle a. S. unter den Zeichen eines Tumors in der rechten 
Hemisphere starb — derselbe stellte sich bei der mikroskopischen Unter- 
suchung als ein cystisch entartetes Rundzellensark om dar — fanden 
sich auf der Dura derselben Seite, von Knochen sowohl wie vom Gehim 
vollig getrennt und ohne jeden Zusammenhang mit denselben, zwei kleinere, 
bis kirschgrosse Geschwtilste. Die eine stellte sich als ein papilitres 
S pindelzellens a r kom heraus, ein sogenannter Fungus durae matris, 
die andere bestand zum grtissten Teil aus Ztigen parallel laufender mark* 
haltiger Nervenfasern, die durch die Weigert-Farbung als solche nach¬ 
gewiesen wurden. Diese Nervenztige durchzogen teils die Dura nach den 
verschiedensten Richtungen, teils bildeten sie ein verschlungenes Ranken- 
werk, das sich frei tlber die Oberfl&che der Dura ausbreitete. Ihren Aus- 
gang nahmen diese Nerven von einem Gebiete, in dem sich geh&uft auf- 
fallend grosse Zellen verstreut in einem kernreichen dichten Gewebe vor- 
fanden; diese Zellen trugen morphologisch und zum Teil auch mikro- 
chemisch die Merkmale von Ganglienzellen, und konnten um so eher als 
solche betrachtet werden, als sie zu den Nerven in engster Beziehung 
standen. Es handelte sich also bei der zweiten Durageschwulst um ein 
N euroganglioma myelinicum verum cirsoides. Wegen des 
m^'jgelnden Zusammenhanges sowohl mit dem Gehirn wie mit den normalen 
Nervenfasem der Dura muss diese Geschwulst als beterotop und darum 
angeboten bezeichnet werden. Ferner fanden sich bei demselben Pr&parate 
kleine Lymph endothelio me, Wuch erungen der Ar ter i eni ntim a 
und Media, eine Fe 11 degeneration der Dura, die stellenweise sich 
in echtes Fettgewebe umgewandelt hatte, zahlreiche Hamorrhagien, die 
auf der ireien Oberflache in der Foim der Pachymeningitis interna 
h&morrhagica auftraten. Am merkwttrdigsten war in diesem Falle neben 
der Husserst seltenen heterotopen Nerven- und Ganglienzellengeschwulst das 
multiple Vorkommen von einer Reihe histologisch vollstandig von einander 
verscniedener Geschwtilste bei ein und demselben Individuum und in der¬ 
selben engbegrenzten Korperregion. (Der Yortrag erscheint ausftihrlich 
im ntichsten Hefte des Archivs far Psychiatric, Hitzig’sches Jubelheft). 

Hoese 1 (Zschadrass) demonstrierte secund&re Degenerationen, Bins¬ 
wanger (Jena) und Matthes (Jena) pathologisch-histologische Praparate, 
Buchholz (Marburg) Rontgenbilder, welche die Knochenvertinderungen 
bei Tabes, spinaler Kinderltihmung etc. darstellen, sowie Abbildungen einer 
interessanten neuerdings beobachteten multiplen Geschwulstbildung in Ge¬ 
hirn und Rtickenmark. J’er Vortrag wird demn&chst in dieser Zeitschrift 
ausftihrlich publiciert. 
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Zu8ammenfa88ender Bericht Qber neuro- und psycho-pathologische 
Vortr&ge in drztlichen Vereinen und Gesellschaften in Wien. 

Von 

Dr. A, PILCZ 

Asaistenzarzt der niederosterrelchiacben Landes-Irrenaostalfc in Wien. 

K. K. Gesellachaft der Aerzte in Wien. 

Sitzung vom 12. XI, 1897. 

Docent Schlesinger bringt eine vorlaufige Mitteilung zur Phy- 
siologie der Harnblase. 

Redner berichtet iiber folgende 2 F&lle: 

Bei einer 61 j&hrigen Frau sfcellte sich allm&lig neben anderen spinalen 
Symptomen eine totale Sphincter- und Detrusorlahmung ein mit vollst&ndiger 
An&sthesie der Blasenschleimhaut, des Introitus vaginae und des Dammes. 
Die Blase war ausdriickbar. Sp&ter gesellte sich hierzu complete Mastdarm- 
lahmung. Die Obduction ergab Zerstflrung des IV. Sacralsegmentes durch 
einen metastatischen von dem Wirbel ausgehenden Carcinomknoten. 

In dem 2. Fall handelte es sich um einen 50j&hrigen Tagelohner, 
welcher Sphincterenkrampf und Detrusorlahmung, aber keine Sensibilitats- 
stflrungen zeigte. (Ueberdie8 bestand eine durch einen Tumor bewirkte 
Compressionsthrombose der Venacava inferior.) Bei der Autopsie land 
sich im Bereiche des III. und IV. Sacralsegmentes ein kleines Gliom, welches 
nur eine Halfte des Rtickenmarkes einnahm, wahrend die andere sich durch- 
aus normal verhielt. Da in diesem letzteren Falle die Reflexth&tigkeit 
nicht aufgehoben, sondern nur herabgesetzt war, beweist dies, dass in 
jeder Riickenmarksh&lfte ein Centrum fUr die Blasenretiexe vorhanden ist, 
das heisst: dass das unpaarige Organ der Harnblase ein paariges Reflex- 
centrum in der Hfjhe des HI. und IV. Sacralsegmentes besitze. Das Cen¬ 
trum ftir den Mastdarm liegt, nach dem ersten mitgeteilten Falle zu urteilen, 
tiefer als das der Blase. (AusfUhrlich publiciert in der Wiener klinischen 
Wochenschrift 25. XI, 1897.) 

Sitzung vom 26. XI, 1897. 

Prof. Weinlechner stellt ein 14jkhriges M&dchen vor, bei welchem 
er vor fiber drei Jahren eine rechtsseitige Meningocoele operiert hatte. Die 
Geschwulst war im 1. Lebensjahre der Patientin in Folge eines Schadel- 
traumas entstanden und hatte eine Parese des linken Armes zur Folge, 
Im Laufe der Zeit hatte sich der Tumor vergrCssert, zeigte deutliche 
Pulsation und Compressibilit&t. Auf die Technik der zweizeitig ausgefQhrten 
Operation einzugehen, welche Vortragender ausfQhrlich mitteilt. liegt nicht 
im Rahmen dieses Referates. Hier sei nur erw&hnt, dass die Wunde glatt 
heilte; die Parese des linken Armes besteht noch, und in den letzten 
Jahren traten auch unzweifelhaft hysterische Symptom© auf, bestehend in 
Hyperaesthesia sinistra, linksseitiger Ovarie, Druckempfindlichkeit des 2. 
Brustwirbels, Geschmackshallucinationen etc. 
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Interessant gestaltete sich die Discussion, in welcher Dr. IrtI er- 
wahnte, dass dasselbe Madchen vor einigen Jahren auf der Billroth’schen 
Klinik in Behandlung gestanden hatte. Nach einer Punction und unter 
Anlegung eines Compressiv-Verbandes stellten sich derart heftige Gehirn- 
druckerscheinungen ein, dass Billroth von jeder weiteren Operation abstand. 
Damals waren auch recht bedeutende psychische Abnormit&ten an der 
Kranken zu beobachten (typische Moral insanity, sich aussernd in Mastur¬ 
bation, Reizbarkeit, Freude an Schadenstiften etc.). 

Weinlechner betont, dass gegenw&rtig an der Kranken koine 
psychopathischen Symptome nachweisbar waren. 

Fraenkl verweist auf einen von Kttnig operierten Fall, wobei eine 
nach einem traumatischen Schadeldefecte entstandene schwere psychische 
Alteration (von depressivem Character) nach gelungener Operation allmftlig 
vollst&ndig zurttckging. Fraenkl meint, dass Complicationen der Schadel- 
verletzungen mit traumatischen Psychosen ein chirurgisches Kingreifen 
gradezu indicieren. 


Wiener medicinischer Club. 

Sitzung vom 20. Oktober 1897. 

Dr. Kienbttck demonstriert einen Fall von Arthropathie bei 
Syringomy eli e. 

Bei einer 33jahrigen Frau, welche das unverkennbare Bild der 
SyringOmyelie bietet, (dissociierte Empfindungslahmung, Thermoan ftsthesie 
u. s. w.) ist das lioke Ellbogengelenk, besonders hochgradig dessen Streck- 
seite, geschwollen, ohne dass dabei dessen Beweglichkeit in irgend einer 
merkbaren Weise gesttirt ist. Die radiographische Untersuchung zeigt eine 
nur geringe Auftreibung der Knochen. Als auffallend betont Redner auch 
das Fehlen jeglicher Muskelatrophie in diesem Falle. In der folgenden 
Discussion bemerkt Schlesinger, dass er zwei Falle von Syringomyelic 
beobachtet habe, in welchen trophische StOrungen als Initialsymptome auf- 
getreten waren. 

Sitzung vom 27. Oktober 1897. 

Dr. Bum hielt seinen angekttndigten Vortrag liber „mechanische Be¬ 
handlung der tabischen Ataxie* (vide Sitzungsbericht des Wiener psychia- 
triscn-neurologischen Vereines vom 9. November 1897). 

Sitzung vom 10. November 1897. 

I. Herz stellt einen 19 jahrigen Patienten vor, mit hysterischer 
Magenblahung. Seit Frtthling dieses Jahres treten im Anschlusse an 
kOrperliche Ueberanstrengungen bei dem Kranken eigentumliche Anfalle 
auf in der Weise, dass sich w&hrend jeder Inspiration der Magen mit Luft 
flillt, welche bei der Ausatmung unter Platschergerduschen wieder ent- 
weicht. Die motorischen und secretorischen Functiouen sind dabei in jeder 
Hinsicht normal, es fehlt fiir die Annahme einer organisch bedingten 
Pylorusstenose jeder Anhaltspunkt. Ueber den hysterischen Charakter 
dieser Schluckkrampfe kann kein Zweifel herrschen, obgleich Patient im 
librigen kemerlei Stigmata bietet. In der folgenden Discussion macht Oselr 
auf die relative Haufigkeit derartiger Falle aufmerksam. Die Ursache des 
Phanomens liege teils in peristaltischer Unruhe des Darmes, teils des 
Magens allein. 
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Singer sah einen Fall, bei welchem die RrAmpfe de9 Pfdrtners so- 
gar eine anatomisch bedingte Pylorusverengerung vortAuschten. 

II. Hahn sprach tiber die Form der SensibilitAtsstdrung bei 
der Syringomyelie. Gegeniiber alien anderen durch anatomisch© Riicken- 
marksaffectionen bedingten SensibilitAtssttjrungen, welche den „segmentalen 
Typus* aufweisen, sollten nach den bisher aUgemein giiltigen Anschauungen 
die DysAsthesien der Syringomyelie insofern eine AusDahmsstellung ein- 
nehmen, als hiebei der sogenannte centrale Typus bestehe (handschuh-, 
westenfdrmig-anAsthestische Zonen), welcher sich sonst nur noch bei der 
Hysterie findet. L A h r wies zuerst darauf hin, dass auch der Syringomyelie 
der segmentale Typus zukomme, was Redner durch genaue Untersuchung 
zahlreicher eigener FAlle vollinhaltlich bestatigen konnte. Dass der cen¬ 
trale Typus der SensibilitAtsstdrting vorgetauscht werden konnte, liegt nach 
der Ansicht des Vortragenden teils an diagnostischen Irrtttmern, (z. B. Ver- 
wechslung mit Lepra), teils daran, dass die Temperaturempfindlichkeit 
schon de norma gegen die Peripherie der ExtremitAten hin abnehme, 
welche physiologische HypAsthesie durch Oedem, Cyanose,Narbenbildung etc. 
gesteigert wird. Bei manchen Fallen von Syringomyelie endlich findet man 
thatsAchlich an den ExtremitAten distal wArts eine Abnahme der Sensibilitat, 
welche aber niemals ftir sich allein bestehe, sondern sich im Rahmen des 
segmentalen Typus halte. 

Sitzung vom 24. November 1897. 

I. Schnabel demonstriert eine 34jAhrige Frau, welche bis zum 
18. Oktober dieses Jahres vollstAndig gesund gewesen sein soil. Damals 
trat pltitzlich hochgradige Verminderung de9 Sehvermogens linkerseits auf, 
welche sich schnell zu fast vollstAndiger Blindheit des linken Auges steigerte. 
Wenige Tage darauf stellten sich ParAsthesien 'im. linken Beine ein, denen 
binnen Kurzem LAhmung desselben folgte. Der am 2. November aufge* 
nommene Status prAsens lautete (soweit er das Nervensystem betrifft): 
Amaurosis oculi sinistri fere completa, nur nasalwArts war eine ganz schmale, 
gerade noch lichtempfindende Partie erhalten. Link© Pupille weit, licht- 
starr, jedoch auf Accommodation und consensuell prompt reagierend. Fundus 
oculi normal. Vollstandige Lahmung des linken Beines, deutliche Parese 
desrechten mit Analgesie, HypAsthesie und ThermoanAsthesie. — Schnabel 
stellte trotz diesbezllglich negativer Anamnese die Diagnose auf Lues des 
Nervensystemes und nahm zwei Herde an, einen gummBsen Knoten im 
Bereiche des linken Opticus, den anderen im Rilckenmarke. Eine einge- 
leitete specifische Behandlung (Hg-lnjectionen) hatte in der That rasche 
Besserung zur Folge. GegenwArtig ist die SensibilitAtsstdrung verschwunden, 
die Pupille reagiert prompt, und das Sehvermogezi hat sich soweit gehoben, 
dass Patientin Gegenstande gut erkennen kann. 

Als H. Fall stellt Schnabel einen 38jahrigen Fuhrmann vor, bei 
welchem seit acht Jahren im Anschluss© an ein Trauma — (dem Patienten 
war eine schwere Last auf den Rticken gefallen) — folgender Zustand be- 
steht: Continuierliche Zuckimgen beider Kopfnicker und der Bauch- 
muskulatur, welch’ letzteres Symptom es dem Kranken ganz unmtiglich 
macht, sich aufzurichten. Derselbe geht in einer nach vorn zusammen- 
gekauerten Stellung umher, die Arme auf die Oberschenkel gestUtzt. Im 
Schlafe schwinden diese Zuckungen vollstAndig. SensibilitAt durchaus 
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intact. Therapeutisch will Bedner bei dieser unzweifelhaft hysterischen 
Affection die Zuckungen, wenigstens der Sternocleidomastoidei, durcb 
orthop&dische Apparate einschr&nken. 

Breuer bemerkt hiezu, dass er in einem analogen Falle lurch einen 
von Hening construierten Apparat absolut keinen Erfolg gesehen hat. 

Wiener medicinisohes Doetoreollegium. 

Sitzung am 29. November 1897. 

Prof. Benedict demonstriert einen Tabiker, bei welchem er wegen 
der ausserordentlich heftigen, durch keine andere Medication beeinfluss- 
baren lancinierenden Schmerzen beiderseits die blutige Dehnung des 
N. ischiadicus vornehmen liess. Nach der Operation cessierten nicht nur 
die Schmerzen vollst&ndig, sondern es besserte sich auch die Ataxie, und, 
worin das Hauptinteresse des Falles liegt, die Pupillen, welche das Argyll- 
Rob ertson’sche Phanomen gezeigt hatten, begannen wieder auf Licht 
zu reagieren. 


Referate 

aus der 

Zeitschrift fUr Me dicinalbeamte, Juli bis Dezember 1897. 

(Originalmitteilungen.) 

Ergebnieee neuerer Forechungen fiber Yerbreitung und Aetiologie der progressiveit 
Paralyse. Von Dr. Lew aid. S. 457. 

Verf. giebt in knapper, klarer Weise eine Zusammenstellung der 
einschl&gigen Litteratur der letzten Jahre. 

Sch&del- und Gehirnverletzung durch Schlag mit einem ZaunpfahL Tod nach 
12 Wochen am Gehirnabscess. Von Dr. R&uber. S. 637. 

Penetrierende linksseitige Sch&delwunde; Abfliessen einer reichlichen 
Menge Gehirnsubstanz, nach dreit&giger Bewusstlosigkeit Erwachen, keine 
Auslallserscheinungen, sechs Wochen darauf ftihlt sich Pat. ganz gesund 
und arbeitet wieder; 26 Tage spater Kopfschmerzen, Mudigkeit, Erbrechen; 
nach 11 Tagen Exitus. Bei der Section wird eine Eiterhfthle gefunden, 
die „fast den ganzen Jinken Stirnlappen umfasst. 44 Verf. hebt das Fehlen 
von aphasischen StOrungen hervor, leider ist aber der Fall nicht zu ver- 
werten, da das Obductionsprotokoll eine genauere Angabe liber die Locali¬ 
sation des Herdes, insbesondere liber die Beteiligung der dritten Stirn- 
windung nicht enthRlt, 

Mord und vollige Zerstfiokelung des Erschlagenen. Geisteskrankheit. Von 

Dr. Comnik. S. 789. 

Auf Grund imperatorischer Hallucinationen hat die Explorandin, 
welche als junges Madchen acut psychisch erkrankte und dann in 
secundRre Demenz verfiel, aber nach drei Jahren aus der Irrenanstalt als 
.nicht mehr gemeingef&hrlich* entlassen worden war, die That an ihrem 
Vater vertlbt. 

Vergiftungsversuch mit schwedischen Zfindhfilzern, ausgefiihrt von inert 
I4jahrigen Mddchen; impulsive Handlung. Von Dr. Biedel. S. 817. 

Aus den Ergebnissen einer eingehenden Exploration leitet Verf. ein- 
wandsfrei den Schwachsinn der Tb&terin ab, sodass er, um dieselbe zu 
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exculpieren, ilberhaupt nicht den Begriff der Impulsivit&t in seinem Gut- 
achten h&tte heranzuziehen brauchen, zuraal da die Handlung gar nicht 
ausgesprochen einen impulsiven Charakter erkennen l&sst. 

Bennecke (Dresden). 


A. Pas sow. Welche besondere Anforderungen — abgesehen von den fur den 
Bau von Kranketthiusern giltigen — sind bei Bau und Einrichtnng einer 
grossen einklassigen Anstalt fiir Geisteskranke zu berucksiohtigen ? 

Vierteljahrschrift ftir gerichtliche Medicin, XV, 1. 

Der Verf. gelangt auf Grund seiner Erorterungen u. A. zu folgenden 
Thesen: 

Die Anstalt soli nach dem Pavillonsystem und dem kolonialen Princip 
erbaut sein und beide Geschlechter verpflegen. Sie muss in der Nkhe 
einer Eisenbahnlinie und einer mittelgrossen Stadt liegen. Pro Kopf ist 
V 4 ha vorzusehen. Fiir eine Gruppe von Kranken sind Abteilungen mit 
ummauerten Garten und vergitterten Fenstern erforderlich. Die Zahl der 
Einzelraume soil mOglichst eingeschr&nkt werden und zusammen mit den 
in grosser Menge vorhandenen einfenstrigen Zimmern gewOhnlicher Ein- 
richtung ungefahr 10 pCt. der Belegungsziffer betragen. Es sind nicht 
mehr als acht, in Ausnahmefallen 10 Kranke zusammenzulegen. Auf 100 
Kranke ist ein Arzt zu verlangen. Leiter der Anstalt muss der arztliche 
Direktor sein. 

Wie selbstverstandlich, bringt die Arbeit neben vielem Neuen 
und Richtigen auch Bekanntes und Allgemeinanerkanntes und andrer- 
seits auch einiges, wortlber sich noch streiten liesse. Im Ganzen giebt sie 
eine sehr verdienstvolle kritisch gesichtete Zasammenstellung der durch 
die moderne Irrenptlege gefordert^n Anstaltseinrichtungen. Auch die auf 
sorgfaltige Littereturstudien g^griindeten Einzelvorschlage des Verf.’s iiber 
Gliederung der Anstalt und Abmessung ihrer einzelnen Abteilungen werden 
bei jeder Neugriindung einer Anstalt alle Berilcksichtigung beanspruchen 
diirfen. Z. 


Buchanzeigen. 

E. Hallervorden, Privatdocent in Kdnigsberg. Abhandlungen zurGe- 
sundheitslehi e der Seele und Nerven. I. Arbeit und 
Wille. Personenkunde oder klinische Psychologic zur Grund- 
leg'ung der Psy chohygien'e. Heft 3. Wtirzburg, 1897. A. Stuber’s 
Verlag (C. Kabitzsch). 

Das Hefbchen charakterisiert sich im Wesentlichen als eine Streit- 
schrift, in welcher der Autor in schftrfster Weise nicht nur die jetzt ail- 
gemein Ubliche Art des Lehrens und Lernens als eine verkehrte darzustellen 
sucht, sondern auch gegen einzelne PersOnlichkeiten eine heftige Polemik 
fiihrt. Der Verf. betont zu Beginn, dass er den Leser einfilhren wolle in 
das Gebiet einer neuen Wissenschaft, der Personenkunde, wie er sie be- 
zeichnen mocbte; er versteht hierunter das Studium des Menschen im 
Leben ohne jede Einschrankung, wie sie bisher bei psychologischen Studien 
ilblich gewesen sei. Er bezeichnet die bisherige Methode, bei welcher die 
unter den beengenden Bedingungen des Laboratoriums-Yersuchs gewonnenen 
Resultate ohne weiteres in das Leben ttbertragen worden seien, ,als die 
experimentierende gegentlber der von ihm empfohlenen experimentellen 
Methode und meint, dass das Leben allein wirklich brauchbare Experimente 
biete. Er fiihrt in den folgenden Abschnitten eine Anzahl von Beispielen 
an, mit denen er die Behauptung zu belegen versucht, dass man die Er- 
scheinungen des Lebens am besten verstehe. wenn man sich fernhalte von 
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Laboratoriumsversuchen, aus welchen stets eine einseitige und vor- 
eingenommene Anschauungsweise der Ding© hervorgehe. Es ist indessen 
nicht leicht, bei den vielfachen Abschweifungen, zu denen der Autor durch 
seine Polemik veranlasst wird, seinen Gedanken ganz zu folgen, und zudem 
wird dies© Polemik sowohl im Angriff wie in der Abwehr vermeintlicher 
Eingriffe in seine Autorrechte vom Verfasser in einer ausserordenlich 
schroffen Art geftthrt. Der Leser des Heftchens wird daher ein gewisses 
Unbehagen nicht ganz zu unterdriicken vermdgen, auch wenn ©r mit den 
Ansichten des Verfassers, soweit sie den behandelten Gegenstand betreffen, 
tlbereinstimmen sollte. Stegmann- Jena. 

BeKrige zur pldagogischen Pathologie, herausgegeben von A. Fuchs 
Heft 1, 3. Gtitersloh 1897, C. Bertelsman. 

Diese neue Sammlung bezweckt die p&dagogische Pathologie in ein- 
zelnen Abhandlungen den P&dagogen, Aerzten und Eitern vorzufiihren. 
Das erste und zweite Heft enthalt drei Aufsatze des Herausgebers n die 
Unruhe*, „die Analyse patbologischer Naturen als eine Hauptaufgabe der 
pldagogischen Pathologie* und „die Schwachsinnigen und die Organisation 
lhrer Erzieher*. So sehr viele Einzelheiten bei dem Psychiater und 
Psychologen Bedenken erwecken mtissen, ist doch dieser Versueh psychi- 
atrische und psychologische Ergebnisse f(ir die Erziehung pathologisch- 
veranlagter Kinder auszunutzen dankbar zu begrttssen. In dem dritten 
Heft sind zwei Arbeiten von Brauckmann und Bettmann fiber die 
Anatomie, Symptomatologie und p&dagogische Bedeutung der Behinderung 
der Nasenatmung (Aprosexia nasalis etc.) hervorzuheben. 


Personalien und Tages-Nachrichten. 

J. Da go net ist zum Direktor der Anstalt St. Anne bei Paris, 
Serieux zum Direktor der Anstalt Ville-Evrard, Pactet und Toulouse 
zu Direktoren der Anstalt Ville-juif ernannt worden. 

Priv.-Doc. Dr. von Frankl-Hochwart in Wien ist zum ausser- 
ordentlichen Professor ernannt. 

In Antwerpen wird im Verlauf des Jahres 1898 ein Congress statt- 
finden zur ErGrterung der FUrsorge ftlr entlassene Gefangene imd ent- 
lassene Geisteskranke. 

Der italienische Senat hat vom 24.—25. den Gesetzentwurf liber das 
Irrenwesen (vom 4. Mai 1897) berathen. Es wurden nur geringftigige 
Aenderungen beschlossen. Das erste Heft des Jahrg. 1898 der Kivista 
sperimentale di fren. enth&lt den Entw’urf in seiner jetzigen Gestalt. 
Interessant sind namentlich auch die Artikel Uber die Manicomi gindiziari. 
Der Entwurf gelangt nunmehr wieder in die Abgeordnetenkammer. Sehr 
bedeutungsvoll sind zwei vom Senat zugleich beschlossene Tagesordnungen, 
durch welche die Regierung aufgefordert wird, die Psychiatric zum Examen- 
fach zu erheben und wissenschaftliche Laboratorien in den Anstalten ein- 
zurichten. 

In der ftrztlichen Gesellschaft zu Budapest hat Stoicesco liber 
einen bemerkenswerten Fall von chronischer Sulfonalvergiftung berichtet. 
Die Kranke nahm seit Jahresfrist taglich 1- 3 g Sulfonal. Die Haupt- 
symptome waren: Obstipation, unstillbares Erbrecnen, Hyperidrosis, Ver- 
langsamung der Atmung bei filiformem, sehr frequentem Puls, Oligurie 
100—150 g pro Tag, Druckempfindiichkeit des Abdomens, H&mato- 
porphyrinurie, Schwindel und Pares© der unteren Extremitaten. 

(Indep. m6d.) 
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In der Societe de Chimrgie zu Paris hat am 24. Februar und 9. Mfirz 
1898 Picque iiber die D&ires psychiques post-op6ratoires gesprochen. Er 
scheidet aUe toxischen und septiccben Delirien streng aus. In den tibrig 
bleibenden Fallen spielt die durcb die Operation bedingte Depression die 
Hauptrolle. Man beobacbtet daher diese wahren Operationsdelirien 
namentlich nach bestimmten Operationen wie Castration, Amputation, An- 
legung eines Anus praternaturalis etc. Sie treten meist am 2.—5. Tag nach 
der Operation auf. Interessante Beitrage zu dieser Frage lieferten auch 
Walther und Richelet in der Sitzung vom 23. Marz. 

In der Academic de M4decine de Belgique sprach am 26. Februar 1898 
Lentz liber abnomien und pathologischen Rausch. Der abnorme Rausch 
entsteht nur durch die Alkoholintoxication, bei dem pathologischen Rausch 
ist letztere nur der auslftsende Factor. Der pathologische Rausch ist daher 
richtiger als „pseudo-ivresse pathologique" zu bezeichnen. Er tritt in vier 
Eormen auf: forme maniaque, forme convulsive, forme somnambulique und 
forme d&irante. 

In der Soc. des sciences medicales de Lyon hat Lannois am 
16. Marz d. J. einen interessanten Fall von Epilepsie mitgeteilt, in welchem 
die Section tine Atrophie der linken Kleinhim- und der rechten Grosshirn- 
hemisphdre ergab. 

Camillo N egro giebt klinftig eine „Riviste iconografica della sezione 
*Malattie nervosa" del policlinico generale di Torino" heraus. 

Dr. Neisser, Oberarzt an der Provinzialheilanstalt in Leubus, ist von 
der schlesischen Provinzialverwaltung erm&chtigt worden, in der Anstalt 
Lehrkurse liber Psychiatric flir praktische Aerzte zu halten. 

Soeben ist die 7. Auflage der Broschlire „Elektromedicinische Apparate 
und ihre Handhabung" der elektrotechnischen Fabrik Reiniger, Gebbert und 
Schall inErlangen erschienen. Sie enthaltauf53Seiten einevollst&ndigeleicht- 
fassliche Darstellung der flir den Arzt in Betracht kommenden elektrischen 
Instrumentenkunde. 

Jahressitzung des Vereins der deutschen Irr^niirzte in 
Bonn, am 16. und 17. September 1898. 

Vorl&ufige Tagesordnung. 

1. Ant rag des Vorstandes: 

a) Die Jahressitzung weiterhin regelmassig im Frtihjahr ab* 
zuhalten und zwar in der Woche nach Ostem. 

b) Als Versammlungsort mehrere Stadte zu bestimmen, in 
welchen in regelmassigem Turnus die Jahressitzungen ab- 
gehalten werden. 

Vorgeschlagen werden zunachst Berlin, Frankfurt a. M. 
und Miinchen. 

2. Die Anwendung der Hydrotherapie und Balneotherapie bei psy- 
chischen Krankheiten, 

Refer.: Herr Prof. Dr. Thomsen-Bonn. 

3. Die Zurechnungsfahigkeit der Hysterischen. 

Refer.: Herr Prof. Dr. Ftirstner-Strassburg. 

4. Ueber Markscheidenentwickelung des Gehirns und ihre Bedeutung 
flir die Localisation. 

Refer.: Herr Prof. Dr. S i e m erli ng-Tlibingen. 

Das Localcomit^ werden die Herren Pelman und Oebeke bilden. 

Die Anmeldung von Vortr&gen wird bis Mitte Juli erbeten. 


Ver&ntwortlicher Redacteur: Prof. Dr. Ziehen in Jena. 
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